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Der Pansen der Wiederkäuer übernimmt eine zentrale Rolle im Aufschluß der 
Kohlenhydratbestandteile des Futters und bei der Resorption der vom Organismus 
verwertbaren Abbauprodukte.  
 
Mikrobielle Fermentationsprodukte ermöglichen den Abbau der essentiellen aber 
überwiegend schwerverdaulichen Rohfaseranteile zu metabolisch und energetisch wertvollen 
kurzkettigen Fettsäuren.  
Mit zunehmend leistungsorientierter Fütterung kommen in der Wiederkäuerfütterung 
vermehrt leichtverdauliche Kohlenhydrate zum Einsatz. Untersuchungen zum ruminalen 
Glucosemetabolismus zeigten, daß, abhängig vom Kraftfutteranteil der Ration, beträchtliche 
Konzentrationen an freier Glucose in der Panseningesta anfallen können (RYAN 1964; 
GANTHER et al. 1993). Unter diesen Bedingungen wäre eine direkte Resorption von Glucose 
durchaus sinnvoll. So wurde auch schon eine direkte Resorption von Glucose über die 
Pansenwand diskutiert. GANTHER et al. (1993) interpretierten den zeitgleichen 
Konzentrationsabfall im Labmagen von Schafen bei ansteigender intraruminaler 
Glucosekonzentration als Resultat einer direkten Glucoseresorption aus den Vormägen.  
 
Durch molekularbiologische Studien konnten am Pansenepithel die m-RNA des an 
zahlreichen anderen Organen untersuchten Na+/Glucose-Cotransporters (SGLT1) isoliert 
werden (ASCHENBACH et al. 1998; ZHAO et al. 1998). Elektrophysiologische 
Untersuchungen an Pansenepithelien bestätigten die Präsenz eines SGLT1 in der apikalen 
Epithelmembran und geben erste Auskünfte über die funktionelle Aktivität des Transporters 
(SCHABERG 1998). 
 
In Weiterführung dieser Erkenntnisse sollte nunmehr eine funktionelle Charakterisierung des 
aktiven Glucosetransportes am Pansen durchgeführt werden. 
Zunächst erfolgte die quantitative Erfassung des transepithelialen Glucosetransportes, wobei 
das nichtmetabolisierbare Glucosederivat 3-O-α-Methyl-Glucose (3-OMG) als Substrat 
verwendet wurde. Von besonderem Interesse waren hierbei die Abhängigkeit der 
Transportaktivität des SGLT1 von der Konzentration an 3-OMG bzw. Natriumionen. Der 
Effekt des spezifischen Hemmstoffes Phloridzin auf die 3-OMG-Transportraten sollte die 
Existenz des SGLT1 am Pansenepithel bestätigen. 
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Im zweiten Teil der Arbeit wurde der Einfluß der Rationsgestaltung auf den aktiven 
Glucosetransport am Pansen untersucht. 
Untersuchungen am Dünndarm von Wiederkäuern zeigten, daß die intestinale 
Glucoseresorption von der Art und Menge des Hexoseangebotes bestimmt wird. So wurde die 
Resorptionsrate von Glucose an Dünndarmvesikeln vom Schaf durch mehrtägige Infusion 
einer Lösung mit 30 mM Glucose um ein Vielfaches gesteigert (SHIRAZI-BEECHEY et al. 
1991). 
Auf Grundlage dieser Ergebnisse sollte untersucht werden, ob am Pansen von Schafen ein 
ähnliches Adaptationsverhalten durch unterschiedliche Rationsgestaltung erzielt werden kann. 
Es wurde der Frage nachgegangen, ob längerfristige kraftfutterreiche Fütterung eine 
Steigerung der ruminalen Glucoseresorption induziert. Ein derartiges Adaptationsverhalten 
könnte möglicherweise eine zusätzliche energetische Quelle für den Organismus darstellen. 






2.1 Funktionelle Charakterisierung des gastrointestinalen Glucose-
 transportes 
 
2.1.1 Glucoseresorption aus dem Gastrointestinaltrakt - Bedeutung für den 
Wiederkäuer 
 
Die mit der Nahrung aufgenommenen Kohlenhydrate werden im Vormagensystem der 
Wiederkäuer überwiegend zu kurzkettigen Fettsäuren (short chain fatty acids = SCFA) 
abgebaut. Aus diesem Fettsäurepool deckt der Wiederkäuer den größten Teil seines 
Energiebedarfes. Einer Energienutzung durch direkte Glucoseresorption aus dem 
Gastrointestinaltrakt wurde bisher nur eine untergeordnete Rolle im Energiestoffwechsel der 
Wiederkäuer zugedacht. 
Aus dem Gastrointestinaltrakt adulter Wiederkäuer bei Rationen unter 10% Kraftfutteranteil 
wurden nur geringe Mengen Glucose absorbiert (ANNISON et al. 1967; KATZ & 
BERGMAN 1969).  
Mit zunehmender leistungsorientierter Fütterungspraxis, d.h. mit vermehrtem Einsatz 
kraftfutterreicher Rationen in der Wiederkäuerfütterung, wurde einer möglichen 
Glucoseresorption aus dem Gastrointestinaltrakt als zusätzliche Quelle zur Deckung des 
Energiebedarfes mehr Beachtung geschenkt. Hierzu liegen allerdings widersprüchliche 
Untersuchungsergebnisse vor. Bei Untersuchungen zum Einfluß kraftfutterreicher Fütterung 
auf die Glucoseresorption wurde einerseits ein erhöhter Glucoseverbrauch der Gewebe des 
Magen-Darm-Traktes festgestellt (BERGMAN et al. 1970; REYNOLDS & HUNTINGTON 
1988; KREIKEMEIER et al. 1991; BAUER et al. 1995; HUNTINGTON et al. 1996). 
Andererseits konnten aber mit steigendem Kraftfutteranteil in der Ration erhöhte 
Glucosekonzentrationen im Splanchnikusgebiet und im mesenterialen Venensystem gemessen 
werden (REYNOLDS et al. 1991; HUNTINGTON et al. 1996). Einige Arbeitgruppen führten 
den Anstieg der Glucosekonzentration infolge kraftfutterreicher Fütterung im wesentlichen 
auf eine gesteigerte Gluconeogenese zurück (JUHASZ & SZEGEDI 1968; BERGMAN et al. 
1970).  
Daß eine direkte Glucoseresorption aus dem Gastrointestinaltrakt in Abhängigkeit vom 
Glucoseangebot erfolgen kann, belegen Untersuchungen anderer Arbeitsgruppen: 
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2.1.2 Intestinale Glucoseresorption 
 
Unter dem Einfluß einer kraftfutterreichen Fütterung können etwa 20 (Gerste) bis 50% (Mais) 
der enthaltenen Stärke das Vormagensystem passieren, ohne einem mikrobiellen Abbau 
unterzogen zu werden (∅RSKOV 1986; McCARTHY et al. 1989). Bei einem Anteil an 
unbehandeltem Sorghum von ca. 70% in der Rinderfütterung gelangen beispielsweise über      
1 kg Stärke pro Tag unverdaut in den Dünndarm (HILL et al. 1991). Einer duodenalen 
Stärkeassimilation wird außerdem eine größere Effizienz als dem ruminalen Stärkeabbau 
zugesprochen (OWENS et al. 1986; TANIGUCHI et al. 1995). Somit ließe sich durch 
kraftfutterreiche Fütterung der im Zuge der mikrobiellen Fermentation entstehende 
Energieverlust durch Wärme- und Methangasbildung ausgleichen (∅RSKOV 1986). 
 
Mit der Ausbildung des Vormagensystems im Verlauf der ontogenetischen Entwicklung der 
Wiederkäuer und dem damit verbundenen ruminalen Stärkeabbau zu SCFA unterliegt die 
Glucoseresorptionsfähigkeit des Darmtraktes einer physiologischen Abnahme (SHIRAZI-
BEECHEY et al. 1991). Ein prinzipieller Erhalt der Glucoseresorptionsfähigkeit des Darmes 
adulter Wiederkäuer konnte durch verschiedene Untersuchungsergebnisse bestätigt werden. 
Abomasale bzw. duodenale Infusion von Stärke oder Glucose bewirkte einen Anstieg der 
arteriellen Glucosekonzentration (HUNTINGTON & REYNOLDS 1986; KREIKEMEIER et 
al. 1991; KREIKEMEIER & HARMON 1995; KREHBIEL et al. 1996). Bei einer abomasalen 
Stärkeinfusion von 20 g/h wurden 47 mmol/h Glucose im Portalvenensystem freigesetzt, bei  
40 g/h waren es 63 mmol/h (KREIKEMEIER et al. 1991). BAUER et al. (1995) ermittelten 
eine minimale Glucoseresorptionskapazität am Dünndarm adulter Schafe von 9 mmol/h        
(39 g/Tag). SHIRAZI-BEECHEY et al. (1991) beschrieben eine Steigerung der Glucose-
transportrate am Dünndarmepithel von zwei- bis dreijährigen Schafen auf das 40- bis 80-fache 
nach mehrtägiger Infusion einer 30 mM Glucoselösung.  
 
Die Fähigkeit des Darmepithels, Glucose zu resorbieren, ist stark von der Zusammensetzung 
und der Menge der Futterration abhängig (WHITE et al. 1971). Eine intraintestinale Infusion 
von 166 mM Glucose bei Schafen, die eine 80%ige Weizenration aufnahmen, bewirkte eine 
Glucoseresorptionsrate von 43 mmol/h. Bei der grasgefütterten Kontrollgruppe wurden 




2.1.3 Ruminale Glucoseresorption 
 
Einer ruminalen Glucoseresorption wurde dagegen bisher kaum Bedeutung beigemessen. 
Besonders unter leistungsorientierten Fütterungsbedingungen, die mit einem steigenden Anteil 
von Kraftfutter in der Ration verbunden sind, wurden aber verschiedene Hinweise auf eine 
ruminale Glucoseanflutung und Glukoseresorption erbracht. 
 
Der Gehalt an Glucose im Pansen nimmt mit vermehrtem Kohlenhydratanteil in der Ration zu 
(RYAN 1964). Während im Pansen heugefütterter Schafe kaum Glucose nachweisbar war, so 
bewirkte die Zufütterung von Weizen einen initialen Anstieg der ruminalen 
Glucosekonzentration auf etwa 6 µM/ml. Ein ca. 25 %iger Maisanteil in der Ration führte 
ebenfalls zu einem Anstieg der Glucosekonzentration im Pansen von Kühen (KAJIKAWA et 
al. 1997). 
GANTHER et al. (1993) konnten nach Fütterung großer Mengen von Weizen an Schafe, die 
mit der Auslösung einer Pansenacidose einhergingen, Glucosekonzentrationen von über 10 
mmol/l Panseningesta nachweisen. Der zeitgleiche Abfall der Glucosekonzentration im 
Labmagen sowie der zunehmende Blutglucosegehalt bekräftigen die Vermutung einer 
direkten Glucoseresorption aus dem Vormagenbereich bei Wiederkäuern. 
 
TSUDA (1956) stellte am gewaschenen Miniaturpansen von Ziegen nach intraruminaler 
Infusion von Glucoselösungen mit zunehmender Konzentration einen Anstieg der absoluten 
Glucoseresorptionsrate fest. Bei Infusion einer 0,2%igen Glucoselösung waren nach 4 
Stunden 155 mg/dl und bei Infusion einer 5%igen Glucoselösung 1263 mg/dl Glucose 
resorbiert. Mit zunehmender Glucosekonzentration der Infusionslösung sank allerdings der 
Grad der Resorptionsrate, was einer Sättigbarkeit des Glucosetransportes zugeschrieben 
wurde. Der Nachweis der spezifischen Hemmbarkeit der Glucoseresorption sowie die 
Tatsache, daß der Glucosetransport an der Pansenwand auch entgegen dem 
Konzentrationsgradienten von        81 mg/dl Glucose in der Jugularvene und 42 mg/dl 
Glucose im Pansenlumen erfolgte, führten zu der Schlußfolgerung, daß auch am Pansen ein 
dem Darmtrakt ähnliches aktives Transportsystem für Glucose existiert.  
Molekularbiologische Studien erbrachten durch Isolierung der mRNA des Na+/Glucose-
Cotransporters (SGLT) aus Pansengewebe indirekte Hinweise auf einen aktiven 
Glucosetransportmechanismus am Pansen (ASCHENBACH et al. 1998; ZHAO et al. 1998).  
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Elektrophysiologische Studien an isolierten Pansenepithelien (SCHABERG 1998) 
unterstützten diese Hinweise und gaben erste Auskünfte über die funktionelle Aktivität des 
Na+/Glucose Cotransporters im Pansenepithel. Die mukosale Zugabe von D-Glucose in 
Konzentrationen von 2 bis 20 mM induzierte einen konzentrationsabhängigen 
Kurzschlußstromanstieg. Dieser Anstieg des Kurzschlußstromes folgte den 
Gesetzmäßigkeiten einer Michaelis-Menten-Kinetik (Sättigungskinetik) und konnte durch die 
mukosale Zugabe von Phloridzin, einem selektiven Hemmstoff des SGLT, aufgehoben 
werden. 
 
2.1.4 Sekundär aktiver Glucosetransport am Gastrointestinaltrakt 
 
Als Transportwege der Glucose über die Darmwand ins Blut wurden die passive Diffusion 
entlang eines Konzentrationsgefälles und ein sekundär aktiver Transport über den in der 
mukosalen Membran lokalisierten Na+/Glucose Cotransporter (SGLT1) postuliert (KIMMICH 
1990). Auf der serosalen Seite der Enterozyten erfolgt die Ausschleusung der Glucose über 
GLUT2-Proteine mittels erleichterter Diffusion (TAKATA 1996). 
 
Der Mechanismus des aktiven Glucosetransportes am Pansen wurde aus dem Modell des 
intestinalen SGLT abgeleitet (SCHABERG 1998): An der mukosalen Seite des 
Pansenepithels befindet sich ein elektrogener, phloridzinsensitiver Na+/Glucose Cotransporter. 
Im Cotransport mit Natriumionen werden sowohl D-Glucose als auch 3-OMG transportiert. 
An der serosalen Epithelseite erfolgt der wechselseitige Ein- und Austransport von D-Glucose 
bzw. 3-OMG vermutlich über GLUT2-Proteine. Dieser Transportmechanismus ist weder 
elektrogen noch phloridzinsensitiv. 
 
Struktur, Transportmechanismus und Charakteristik des SGLT 
 
Der Na+/Glucose Cotransporter ist ein Transportprotein, bestehend aus mehreren 75 kD 
schweren Transportuntereinheiten, welches in der apikalen Membran von Enterozyten und in 
Zellmembranen verschiedener anderer Gewebe lokalisiert ist (HOPFER 1987; LEVIN 1994). 
Für detaillierte Ausführungen zur Struktur und zum Transportmechanismus des 




Der natriumabhängige Glucosetransport weist die charakteristischen Parameter eines sekundär 
aktiven Transportsystems auf: 
 
❒ Substratspezifität:  
Der Na+/Glucose Cotransporter ist sensitiv gegenüber D-Glucose, D-Galactose, α-
Methyl-D-Glucose und 3-O-Methyl-D-Glucose (3-OMG), wobei D-Glucose mit der 
höchsten und 3-OMG mit der niedrigsten Affinität transportiert wird (HOPFER 1987; 
IKEDA et al. 1989; HEDIGER et al. 1995). 
 
❒ Natriumabhängigkeit:  
Die treibende Kraft für den aktiven Glucosetransport über den SGLT1 ist der 
Natriumgradient, aufrechterhalten durch die Aktivität der Na+/K+-ATPase (CRANE et 
al. 1961; HIRAYAMA & WRIGHT 1992). Die Na+-Glucose-Bindungsrate des SGLT1 
wird mit 2:1 angegeben (LEE et al. 1994; HEDIGER et al. 1995). Die Bindung von 
Natrium an den Transporter erhöht dessen Affinität zu Glucose (WRIGHT et al. 
1994b; THOMPSON & WILD 1997).  
 
❒ Sättigbarkeit:   
Als sekundär aktiver Transportmechanismus ist der Na+/Glucose Cotransporter durch 
eine charakteristische Sättigungskinetik gekennzeichnet. Die kinetischen Parameter km 
(scheinbare Halbsättigungskonstante) und Vmax (maximale Transportrate) sind 
substrat- und speziesspezifisch (IKEDA et al. 1989; HIRAYAMA et al. 1996). 
Elektro-physiologische Studien an SGLT1-exprimierenden Xenopus laevis-Oozyten 
ergab km-Werte von 0,17 bis 0,49 mM für den Transport von D-Glucose 
(HIRAYAMA et al. 1996). Der km-Wert für den 3-OMG-Transport über den SGLT1 
erreichte etwa das 10-15-fache , abhängig von der Membranspannung sogar bis zum 
40-fachen des Wertes für den D-Glucose-Transport. 
 
❒ Selektive Hemmung:  
Das Glucosid Phloridzin wirkt durch kompetitive Verdrängung der Glucose von der 
Bindungsstelle des Transportproteins als selektiver Hemmstoff des aktiven 
Glucosetransportes (NEWEY et al. 1959; KIMMICH 1990; WRIGHT et al. 1993). Die 
spezifische Phloridzinbindungsrate liefert zudem Aussagen über Anzahl und 
Lokalisation des SGLT1 (FERRARIS & DIAMOND 1986a und b). 
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❒ Elektrogenität  
Der Cotransport von Natriumionen und D-Glucose in die Zelle hinein bewirkt infolge 
von Ladungsverschiebungen eine Änderung des Kurzschlußstromes (SCHULTZ & 
ZALUSKY 1964; SCHABERG 1998). Der Transportmechanismus ist 
spannungsabhängig (WRIGHT et al. 1993). 
 
 
Bedeutung des Natriums für den aktiven Glucosetransport 
 
Der Na+/Glucose Cotransporter ist ein elektrogener Transportmechanismus. Den 
Natriumionen als Ladungsträgern kommt hier eine besondere Bedeutung an der 
Aufrechterhaltung des Transportmechanismus zu (WRIGHT et al. 1993 und 1994a). Durch 
die Aktivität der Na+/K+-ATPase an der basolateralen Membran der Epithelzelle wird ständig 
ein von extra- nach intrazellulär gerichteter Natriumstrom an der apikalen Zellmembran 
aufrechterhalten. Dieser Natriumgradient ermöglicht den Transport der elektroneutralen 
Glucosemoleküle entgegen dem Konzentrationsgefälle. 
In Abwesenheit von extrazellulärem Natrium ist keine Bindung von Glucose an das 
Transportprotein möglich (WRIGHT et al. 1994b). Mit zunehmender intraintestinaler 
Natriumkonzentration steigt die maximale Transportrate für D-Glucose (HOPFER 1977; 
WRIGHT et al. 1993 und 1994b). D-Glucose bzw. 3-OMG wiederum stimulieren den Na+-
Transport (SCHULTZ & ZALUSKY 1964; SCHABERG 1998). Die Affinität des SGLT1 für 
Glucose wird durch die Bindung von Natrium erhöht (LEVER 1992; WRIGHT et al. 1993 
und 1994b; THOMPSON & WILD 1997). HOPFER et al. (1987) hingegen stellten bei 
Untersuchungen des Glucosetransportes an Dünndarmvesikeln fest, daß die Affinität des 
Transporters zu D-Glucose bei Natriumkonzentrationen von 1 mM bis 100 mM unbeeinflußt 
blieb. 
Die Expression des SGLT1 kann durch hohe Natriumkonzentrationen in der Futterration 
gesteigert werden, wie Studien am Colon von Hühnern zeigten (BINDSLEV et al. 1997). 
Drastische Reduzierung der extrazellulären Natriumkonzentration von 143 auf <20 mM führte 
zu einer Abnahme des aktiven Glucosetransportes am Darm von Ratten und Hühnern 
(DEBNAM 1982; WOOD et al. 1996). Ein minimales Natriumangebot von 24 mM scheint 
allerdings ausreichend für die Aufrechterhaltung der maximalen Transportaktivität zu sein. 
PARENT et al. (1992a,b) ermittelten eine km für die Natriumbindung von 30 mM. WRIGHT 
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et al. (1993) postulierten eine km von 60 mM bei einer vorgegebenen Glucosekonzentration 
von       1 mM und einem Membranpotential von 0 mV. Natriumkonzentrationen von <10 mM 
werden als limitierend für den D-Glucose-Transport angesehen (PARENT et al. 1992a,b). 
 
 
2.2 Einfluß der Fütterung auf die Morphologie und aktive 
Transportprozesse des Gastrointestinaltraktes sowie den 
Stoffwechsel des Pansens 
 
2.2.1 Einfluß der Rationsgestaltung auf die Morphologie der Schleimhaut des 
Gastrointestinaltraktes 
 
An der Pansenschleimhaut der Wiederkäuer finden während des gesamten Lebens ständig 
Proliferations- und Rückbildungsprozesse statt. Hierbei spielt die Gestaltung der Futterration 
eine entscheidende Rolle (BULL et al. 1965; GIESECKE 1967; HOFMANN & SCHNORR 
1982; LIEBICH et al. 1987). 
Eine Proliferation des Pansenepithels wurde unter Aufnahme kohlenhydratreicher Rationen, 
wie Milchdiät oder Kraftfuttergaben, beobachtet (TAMATE et al. 1961; KAUFFOLD et al. 
1975; DIRKSEN et al. 1984). Domestizierte Wiederkäuer, als ursprüngliche Gras- und 
Rauhfutterfresser, wiesen deutliche adaptive Veränderungen in der histomorphologischen 
Struktur der Pansenschleimhaut unter kraftfutterreicher Fütterung auf. Hierbei war v.a. eine 
Zunahme der Zottenlänge und -breite sowie der Anzahl der Zotten in den 
Hauptresorptionszonen (Atrium, ventraler Pansensack, Boden der Blindsäcke) zu verzeichnen.  
Histologische Untersuchungen zeigten eine deutliche Verdickung des Epithels unter dem 
Einfluß des Kraftfutters, was zu einer Vergrößerung der resorbierenden Oberfläche beitrug. Es 
vollzog sich ein struktureller Wandel der Epithelschichten mit zellulären Veränderungen 
(WEIGAND et al. 1975; HOFMANN & SCHNORR 1982; DIRKSEN et al. 1984; GAEBEL 
et al. 1987a; LIEBICH et al. 1987; WEISS 1994; ZITNAN et al. 1998). 
Vor allem den kurzkettigen Fettsäuren, insbesondere der Propion- und Buttersäure, wurde ein 
proliferativer Effekt auf die Pansenschleimhaut zugesprochen (TAMATE et al. 1961; 
KAUFFOLD et al. 1977; LANE & JESSE 1997).  
Neben adaptiven proliferativen Vorgängen am Pansen wurden allerdings auch 
pathomorphologische Veränderungen wie Hyperkeratose und Ruminitis beobachtet 
(KAUFFOLD et al. 1977). ZITNAN et al (1998) beschrieben hingegen ausschließlich 
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parakeratotische Veränderungen der Pansenschleimhaut nach Verfütterung eines 70%igen 
Gerste/Sojabohnen-Gemisches. 
 
An der Pansenschleimhaut vollzogen sich unter Fütterung energiearmer Rationen regressive 
Vorgänge, die sich in einer Abnahme der Zottenfläche und Reduktion der Epitheldicke 
äußerten (LIEBICH et al. 1987; DIRKSEN et al. 1984). 
 
Der Einfluß mehrstündiger Nahrungskarenz auf die histomorphologische Struktur des 
Gastrointestinaltraktes wurde bisher eingehend am Darmtrakt verschiedener Spezies 
untersucht. Die vorliegenden Ergebnisse sind allerdings widersprüchlich. MISCH et al. (1980) 
beschrieben eine Verkleinerung der Mikrovilli im Dünndarm von Hamstern nach 48stündiger 
Hungerperiode. Nach einem 24stündigen Nahrungsentzug wies der Dünndarm von Ratten 
eine Abnahme des absoluten DNA-Gehaltes bei unverändertem Proteingehalt auf 
(McMANUS & ISSELBACHER 1970). BAKER & CAMPBELL (1989) beobachteten eine 
Abnahme der DNA-Syntheserate am Darm von Kaninchen nach dreitägiger Hungerperiode. 
PALANCH & ALVARES (1998) stellten am Dünndarm von saugenden Ratten einen 
ähnlichen Effekt nach 18- bis 20stündigem Milchentzug fest. Eine Hungerperiode dieser 
Zeitdauer hatte hingegen auf die DNA-Syntheserate der Enterozyten adulter Ratten keinen 
Einfluß. 
Andere Arbeitsgruppen konnten keine signifikanten Unterschiede in der Mikrovilliform und 
der resorbierenden Oberfläche nachweisen (BUSCHMANN & MANKE 1981; MAYHEW 
1987). Hierbei wurden nur tendenzielle Veränderungen diskutiert. Die Gesamtoberfläche der 
Mikrovilli im Dünndarm von Ratten nahm nach zweitägigem Nahrungsentzug um 17 bis 28% 
ab (MAYHEW 1987). 
GUPTA & WAHEED (1992) hingegen beobachteten nach einer sechstägigen Hungerperiode 
am Rattendarm sogar eine Vergrößerung der Mikrovillioberfläche um das 2,6fache. 
 
 
2.2.2 Einfluß der Fütterung auf aktive Transportprozesse am Gastrointestinaltrakt  
 
Nutritive Beeinflussung des aktiven Glucosetransportes am Darm 
 
Futterrationen mit hohem Kohlenhydratanteil stimulieren die Glucoseaufnahme an der 
Bürstensaummembran des Darmes bei Mäusen, Ratten und Schafen (DIAMOND et al. 1984; 
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SHIRAZI-BEECHEY et al. 1991; MIYAMOTO et al. 1993). Während bei monogastrischen 
Tieren wie Ratte und Maus der Darmtrakt eine Hauptrolle in der Resorption der nutritiv 
zugeführten Glucose spielt, so erreichen durch ruminale mikrobielle Fermentation der 
Kohlenhydrate bei Wiederkäuern nur verhältnismäßig geringe Glucosemengen den Darmtrakt. 
Hierbei spielt allerdings der Gehalt an leichtverdaulichen Kohlenhydraten in der Ration eine 
Rolle (∅RSKOV 1986; HILL et al. 1991). 
 
Im Verlauf der ontogenetischen Entwicklung der Wiederkäuer mit der Entwicklung des 
mikrobiellen Stärkeabbaus zu SCFA im Vormagensystem unterliegt die intestinale 
Glucoseresorption einer physiologischen Regression (SCHARRER et al. 1979). Mit 
abnehmendem Milchanteil in der Ration schwindet die Kapazität des Darmes zum D-
Glucosetransport (WHITE et al. 1971; SCHARRER 1976). Unter Beibehaltung einer 
Milchdiät bei Lämmern über den physiologischen Entwöhnungszeitraum hinaus, verzögerte 
sich allerdings der Rückgang des Glucoseresorptionsvermögens des Darmes. Eine deutliche 
strukturelle Modifikation der absorptiven Oberfläche blieb dabei aus, so daß Veränderungen 
biochemischer Prozesse im Transportmechanismus als Ursache der erhaltenen 
Resorptionsfähigkeit vermutet wurden (SCHARRER et al. 1979). 
Studien von SHIRAZI-BEECHEY et al. (1989) an isolierten Vesikeln von 
Dünndarmenterozyten zeigten, daß die Reduzierung der Glucoseresorption im Verlauf der 
Pansenentwicklung bei Lämmern einerseits auf einer Änderung der enzymatischen Aktivität 
der Enterozyten und andererseits auf einer Abnahme der Aktivität des Na-abhängigen D-
Glucosetransportes beruht. Eine anhaltende Milchdiät bei Lämmern verhinderte den Verfall 
der Proteinexpression des Na+/Glucose Cotransporters an Dünndarmvesikeln und bewirkte 
eine Vervielfachung der Glucosetransportrate im Vergleich zu normalentwöhnten Lämmern 
(SHIRAZI-BEECHEY et al. 1991). Der Gehalt an SGLT1-Protein erhöhte sich auf das         9-
fache, der SGLT1-mRNA-Gehalt blieb hingegen unverändert (LESCALE-MATYS et al. 
1993). DYER et al. (1997) stellten eine positive Korrelation zwischen der Transportaktivität 
des SGLT1 und der absoluten Menge an SGLT1-Protein in der Bürstensaummembran von 
Lämmern fest.  
Das Absetzen von der andauernden Milchdiät bewirkte wiederum eine Abnahme des 
Glucosetransportes, was aus der Verminderung des SGLT1-Gehaltes und der 
Transportaktivität resultierte (SHIRAZI-BEECHEY et al. 1996). Der Gehalt an SGLT1-mRNA 
verminderte sich dabei allerdings um ein Vielfaches weniger als die Transportaktivität. Dies 
bekräftigt die These einer prinzipiellen Erhaltung der Glucoseresorptionsfähigkeit des Darmes 
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über den Entwöhnungszeitraum hinaus und läßt eine „Reaktivierung“ bzw. „Inaktivierung“ 
des aktiven Glucosetransportmechanismus am Darm adulter Wiederkäuer unter bestimmten 
Fütterungsbedingungen vermuten. 
 
Adulte Schafe weisen unter üblichen Fütterungsbedingungen nur einen unbedeutenden 
geringen intestinalen Glucosetransport über SGLT1-Proteine (10 pmol * mg-1 Protein) auf 
(SHIRAZI-BEECHEY et al. 1991). Mehrtägige intraintestinale Infusion einer 30 mM 
Glucoselösung bei 2-3-jährigen Schafen induzierte eine 40-80-fache Erhöhung der 
Glucosetransportrate an isolierten Dünndarmvesikeln, die mit der Expression des SGLT1-
Transportproteins positiv korrelierte (SHIRAZI-BEECHEY et al. 1991). Diese Steigerung der 
Glucosetransportaktivität war durch einen Anstieg an SGLT1-Protein in der Darmwand auf 
das 60-90-fache gekennzeichnet. Der Gehalt an SGLT1 mRNA erhöhte sich dagegen nur um 
das 2-fache (LESCALE-MATYS et al. 1993). FREEMAN et al. (1993) und LESCALE-
MATYS et al. (1993) ordneten die Regulation der SGLT1-Expression vorrangig 
translationalen und posttranslationalen Prozessen zu. Andere Forschungsgruppen befürworten 
eine Beteiligung transkiptional-regulatorischer Mechanismen (SHIRAZI-BEECHEY et al. 
1996; DONG et al. 1997). 
 
Die Untersuchungsergebnisse zum Einfluß von Nahrungsrestriktion und –karenz auf den 
gastrointestinalen Glucosetransport sind widersprüchlich: 
Auf mehrwöchige restriktive Fütterung reagierte der Gastrointestinaltrakt von Ratten mit einer 
Steigerung der transepithelialen Transportraten von D-Glucose und anderen Nährstoffen, was 
als Beitrag zur Aufrechterhaltung der Homöostase gewertet wurde (MADGE 1970; 
MARCIANI et al. 1987). Chronisch restriktiv gefütterte Ratten zeigten einen ansteigenden 
intestinalen Glucosetransport, wohingegen eine einmonatige Nahrungsreduzierung keinen 
Einfluß auf den Transport von Glucose am Darm hatte (CASIROLA et al. 1996). DEBNAM 
& LEVIN (1975) induzierten durch neuntägige Reduzierung der Futterration um 75% eine 
Abnahme der Glucosetransportaktivität um 40 bis 45% am Jejunum von Ratten.  
 
Vollständiger Nahrungsentzug führte bei Ratten zu einer Reduzierung der 
Glucosetransportaktivität der Darmwand, verbunden mit einem abnehmenden 
Glucosemetabolismus (NEWEY et al. 1970). Dreitägiger Nahrungsentzug bewirkte bei dieser 
Spezies eine Abnahme der maximalen Glucosetransportrate Vmax am Darm (DEBNAM & 
LEVIN 1975; KOTLER et al. 1980). DEBNAM & LEVIN (1975) wiesen dabei eine 
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substratspezifische Zunahme der Affinität der aktiven Transportmechanismen nach. Dem 
widersprechen Untersuchungsergebnissse von GUPTA & WAHEED (1992), die an 
Membranvesikeln vom Rattendarm eine Zunahme des D-Glucosetransportes nach 
sechstägiger Hungerperiode aufzeigten. Als Ursache wurden eine Vergrößerung der 
Mikrovillioberfläche sowie eine Zunahme der Membranfluidität angesehen. Die 
Natriumkonzentration hatte hierbei keinen Einfluß auf den Glucosetransport.  
 
Die Regulation der Transportaktivität des SGLT am Darm erfolgt möglicherweise durch eine 
direkte subtratspezifische Stimulierung der Proteinexpression über einen noch nicht näher 
lokalisierten Sensor an der Außenseite der apikalen Plasmamembran (SHIRAZI-BEECHEY et 
al. 1994; SHIRAZI-BEECHEY et al. 1996). Unter dem Einfluß eines höheren 
Hexoseangebotes kommt es zu einer Zunahme der Transporterdichte entlang der Krypten-
Mikrovilli-Achse (FERRARIS & DIAMOND 1992). 
Während D-Glucose und D-Galactose die Expression von funktionellen SGLT-Transportern 
induzierte, so zeigte die Infusion von D-Mannitol bzw. D-Sorbitol keinen Effekt. Auch nicht-
SGLT-spezifische Hexosen (D-Fructose; 2-deoxy-D-Glucose) sowie nichtmetabolisierbare 
Substrate wie 3-O-Methyl-α-D-Glycopyranoside und 3-O-Methylglucose bewirken eine 
funktionelle Aktivierung des SGLT (SOLBERG & DIAMOND 1987; MIYAMOTO et al. 
1993; SHIRAZI-BEECHEY et al. 1994). Eine Metabolisierung des Substrates ist somit keine 
Voraussetzung zur Aktivierung der Proteinexpression (MIYAMOTO et al. 1993). 
Die Umsatzrate in der Proteinexpression des SGLT1 im Darm wird mit 5-7/sec angegeben 
(WRIGHT et al. 1994a; DYER et al. 1997).  
Ein systemischer Einfluß auf die Aktivität und die Expression des SGLT scheint von 
untergeordneter Bedeutung zu sein, wie die ausbleibende Induktion der SGLT-Expression 
nach intravenöser Gabe von D-Glucose zeigte (SHIRAZI-BEECHEY et al. 1996). 
 
Einfluß der Fütterung auf aktive Transportprozesse am Pansen 
 
Neben der bereits erwähnten morphologischen Anpassungsprozessen der Pansenschleimhaut 
an diätetische Veränderungen ist auch bereits ein nutritiv bedingtes Adaptationsverhalten 
aktiver Transportmechanismen beschrieben worden.  
An der Pansenschleimhaut erfolgt ein Großteil der Resorption von kurzkettigen Fettsäuren 
(SCFA) in dissozierter Form über aktive Transportmechanismen. Postuliert wurden        
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SCFA-/HCO3--Austauscher und Cl-/HCO3--Austauscher in der apikalen Membran der 
Epithelzellen (GÄBEL & SEHESTED 1997).  
Die Art der Fütterung beeinflußte die Umsatzrate kurzkettiger Fettsäuren in der 
Pansenschleimhaut (WEIGAND et al. 1975). Dies setzt eine Anpassung der 
Resorptionskapazität an wechselnde intraruminale SCFA-Gehalte voraus. Langfristige 
konzentratreiche Fütterung führte zu einem Anstieg der SCFA-Absorption der 
Pansenschleimhaut (THORLACIUS & LODGES 1973; GÄBEL et al. 1991). Hiebei fällt 
wahrscheinlich dem SCFA-/HCO3--Austauschmechanismus eine wichtige Bedeutung zu 
(GÄBEL et al. (1991). 
Konzentratreiche Fütterung bewirkte auch eine Stimulierung des Nettotransportes von 
Chlorid- und Magnesiumionen am Pansen. Durch den fehlenden Effekt einer 
Hyperosmolarität auf den Kationentransport unabhängig vom Fütterungsregime konnte eine 
Stimulierung passiver Transportprozesse als Ursache des gesteigerten Ionentransportes 
ausgeschlossen werden (GÄBEL et al. 1987a,b).  
Nach 24stündigem Nahrungsentzug sank die metabolische Aktivität der Pansenwand. Die 
Transportkapazität der Pansenwand für Elektrolyte und SCFA nahm dabei ab (GÄBEL et al. 
1993). 
 
2.2.3 Ruminaler Kohlenhydratabbau zu kurzkettigen Fettsäuren unter dem Einfluß 
der Fütterung 
 
Hauptabbauprodukte des ruminalen Kohlenhydratabbaus sind kurzkettige Fettsäuren (SCFA). 
Essigsäure, Propionsäure und Buttersäure stellen den Hauptanteil der gebildeten SCFA dar 
(HUNGATE & el-SHAZLY 1966). Die Rationszusammensetzung bestimmt wesentlich die 
Gesamtmenge der mikrobiell produzierten SCFA und die molaren Anteile der einzelnen 
Fettsäuren im Panseninhalt (SUTTON et al. 1985; REMOND et al. 1995). 
Mit zunehmendem Kraftfutteranteil in der Ration steigt die Gesamtproduktion an SCFA im 
Dickdarm (SICILIANO-JONES & MURPHY 1989) und im Pansen von Schafen (RYAN 
1964; HARMON et al. 1985; BERGMAN 1990). Die absolute SCFA-Konzentration im 
Pansen schwankt zwischen 80 mM unter ausschließlicher Heufütterung (REMOND et al. 
1993; ISAC et al. 1994) und 200 mM bei Fütterung stärkereicher Rationen (RYAN 1964; 
BERGMAN 1990). Das molare Verhältnis der SCFA zueinander verschiebt sich mit 
steigendem Anteil leichtverdaulicher Kohlenhydrate in der Ration zugunsten des Propion- und 
Buttersäureanteils (GÄBEL et al. 1987; BERGMAN 1990; REMOND et al. 1995). Der pH-
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Wert der Panseningesta sinkt mit zunehmendem Anteil leichtverdaulicher Kohlenhydrate im 
Futter (TANIGUCHI et al. 1995). 
Nahrungsentzug führt bereits nach wenigen Stunden zu einem Abfall des Fettsäuregehaltes im 
Pansen verbunden mit einer Alkalisierung des Panseninhaltes (ANNISON et al. 1967; 
WHITELAW et al. 1970; JUHASZ et al. 1978). Hierbei sinkt der Essigsäuregehalt am 
stärksten. Der Buttersäuregehalt bleibt durch 48stündigen Futterentzug nahezu unbeeinflußt 
(JUHASZ et al. 1978). 
 
Mit zunehmender Konzentration an kurzkettigen Fettsäuren im Panseninhalt steigt deren 
Resorptionsrate. Ein Großteil der resorbierten SCFA wird auf dem transepithelialen 
Resorptionsweg zu CO2 bzw. Ketonkörpern metabolisiert (BERGMAN 1990).                      
β-Hydroxybuttersäure (BHB) wird überwiegend aus absorbiertem Butyrat gebildet 
(WEIGAND et al. 1972). Der Gehalt an BHB im Blut ist erheblichen Schwankungen 
unterworfen. Wenige Stunden nach der Fütterung sind Plasmakonzentrationen von 0,42 mg/l 
meßbar, wohingegen nach über 24 Stunden Werte von 0,55 bis weniger als 0,2 mg/l auftreten 
(ANNISON et al. 1967; REMOND et al. 1993). Mit zunehmendem ruminalen Stärkeangebot 
steigt der Gehalt an BHB im Portalblut (TANIGUCHI et al. 1995). Der Gehalt in den 
Lebervenen bleibt hingegen konstant. Untersuchungsergebnisse von BERGMAN et al. (1970) 
lassen einen tendenziellen Anstieg der arteriellen Konzentration an Ketonkörpern nach 
Fütterung einer Ration mit 50% Kraftfutteranteil erkennen. Unter dem Einfluß 
kraftfutterreicher Fütterung sinkt dabei allerdings der Anteil an BHB im arteriellen Blut 
(REYNOLDS et al. 1991). 
Dreitägiger Nahrungsentzug hingegen führt bei nichtträchtigen Schafen zu einem erhöhten 
Ketonkörpergehalt im arteriellen Blut von durchschnittlich 0,48 mg/l (Heufütterung:           
0,24 mg/l). Nahrungsentzug unter Zwillingsträchtigkeit führt zu einer Vervielfachung der 
Ketonkörperkonzentration (BERGMAN et al. 1970). 
 
Der Blutglucosegehalt bleibt unbeeinflußt vom Anteil leichtverdaulicher Kohlenhydrate in der 
Ration (BERGMAN et al. 1970; HUNTINGTON & REYNOLDS 1986; REYNOLDS et al. 
1991). Eine direkte orale Zufuhr von Glucose kann dosisabhängig eine kurzfristige 
Hyperglycämie induzieren (SCHAMBYE & PHILLIPSON 1949). 
Während eines 48stündigen Nahrungsentzuges war bei Schafen eine Abnahme der 
Blutglucosekonzentration von 0,65 auf 0,40 mg/l zu beobachten (JUHASZ et al. 1978). 
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2.3 Fragestellungen für die eigenen Untersuchungen 
 
Die Literaturdaten lassen darauf schließen, daß auch am Pansenepithel ein aktiver Transport 
von Glucose möglich ist. Es wird davon ausgegangen, daß an Pansenschleimhaut ein wie 
bereits an anderen Geweben beschriebener Na+/Glucose Cotransporter existiert. Aussagen 
über dessen funktionelle Aktivität am Pansen liegen bisher aber noch nicht vor. Anliegen 
dieser Arbeit ist es daher, den Glucosetransport am Pansen quantitativ zu erfassen und die 
Transportkinetik zu charakterisieren.  
Wie Untersuchungen am Darmtrakt verschiedener Spezies ergaben, zeigt der Na+/Glucose 
Cotransporter ein adaptives Verhalten in Substrataffinität und Transportkapazität an ein 
wechselndes Substratangebot. Diese nutritive Adaptation ermöglicht es dem Organismus, das 
diätetische Nährstoffangebot optimal zu nutzen. Ziel der Arbeit ist es, ein mögliches 
Adaptationsverhalten der ruminalen Glucoseresorption an das nutritive Kohlenhydratangebot 
nachzuweisen. Es wird vermutet, daß kraftfutterreiche Rationen eine Steigerung des aktiven 
Glucosetransportes induzieren können und somit dem Organismus eine zusätzliche 
Energiequelle bereitgestellt wird. Herabregulierung des Glucosetransportes nach 
Nahrungsentzug könnte zur Optimierung der Ausnutzung der Glucose als Energiequelle 
beitragen. 
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3 Material und Methoden 
 
3.1 Versuchstiere und Fütterungsregime 
 
Im Vorfeld der Untersuchungen wurden adulte Schafe aus der Herde des Lehr- und 
Versuchsgutes Oberholz der Universität Leipzig im Stall des Veterinär-Physiologischen 
Institutes gruppenweise aufgestallt. Die Tiere innerhalb einer Gruppe unterschieden sich in 
Rasse, Geschlecht und Alter, wobei die Tiere der drei Fütterungsgruppen hinsichtlich dieser 
Variabilität annähernd vergleichbar waren (s. Anhang Tab.1-1). 
Die drei Tiergruppen wurden jeweils einem definierten Fütterungsregime unterworfen: 
Gruppe 1 Heufütterung gemäß einfachem Erhaltungsbedarf 
Gruppe 2 schrittweise Vorfütterung auf Endration mit etwa 70 % Kraftfutteranteil 
(Weizen/Gerste-Gemisch) gemäß 1,5-fachem Erhaltungsbedarf 
Gruppe 3 Nahrungskarenz für 48 Stunden 
Der Nährstoffgehalt der Futtermittel wurde mittels der Weender Futtermittelanalyse ermittelt 
und der Energiegehalt errechnet (s. Anhang: Tab.1-2). Die Tiere wurden nach ihrem Gewicht 
vier Gewichtsklassen zugeordnet (70; 80; 90 und 100 kg). Der tägliche Erhaltungsbedarf eines 
jeden Tieres wurde entsprechend der Gewichtsklasse und dem Geschlecht errechnet und die 
Rationsgestaltung nach dem Energiegehalt der Futtermittel und dem Energiebedarf der Tiere 
vorgenommen (s. Anhang: Tab.1-3). Der zeitliche Ablauf des Fütterungsregimes ist im 
Folgenden am Beispiel der 70 kg schweren Tiere dargestellt. 
 
Fütterungsplan: (Angaben pro Tag und 70 kg LM) 
Gruppe ME (MJ/d) Trockenmasse-Aufnahme (g) 
  Futter Woche 1-2 Woche 3-7   
1 10,4 Kraftfutter 100 0   
  Heu ad lib. 1380   
   Woche 1 Woche 2 Woche 3 Woche 4-12 
2 15,4 Kraftfutter 180-350 540-720 720-910 1100 
  Heu ad lib. ad lib. ad lib. 530 
   Woche 1-2 Woche 3   
3 / Kraftfutter 100 48 Stunden Nahrungskarenz 
  Heu ad lib.  
 
Die Kraftfuttergabe erfolgte ab „Woche 2“ dreimal täglich (7.00/13.00/18.00 Uhr). 
Wasser stand den Tieren ad libitum zur Verfügung. 
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3.2 In-vitro-Untersuchungen an isolierten Pansenepithelien 
 
3.2.1 Gewinnung und Präparation des Gewebes 
 
Die Schlachtung der Tiere erfolgte im Schlachtraum des Institutes für Lebensmittelhygiene 
der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig. Innerhalb von 5 min nach 
erfolgter Schlachtung wurde der Verdauungstrakt entnommen und das Gewebe des ventralen 
Pansensackes präpariert. Dieses Gewebe wurde durch Spülung in einer 38°C warmen, mit 
Carbogen (95 % O2; 5 % CO2; Fa. Messer-Grießheim) begasten Pufferlösung (Rezeptur s. 
Anhang Tab. 2-1) gereinigt. Das Epithel (Tunica mucosa) der Gewebestücke wurde unter 
ständiger Befeuchtung mit der warmen Pufferlösung durch Abpräparieren der 
darunterliegenden Gewebeschichten gewonnen. Der Transport des Epithels ins Labor erfolgte 
innerhalb von 10-15 min in einem Dewar-Gefäß, welches die oben genannte Pufferlösung 
enthielt. Im Labor wurden die Gewebeteile in passende Stücke geschnitten und unverzüglich 




Die von USSING (1949) entwickelte Inkubationstechnik ermöglicht es, unter in-vitro-
Bedingungen Transportvorgänge an Epithelgeweben zu untersuchen (Apparaturschema: s. 
Abb. 1). 
Die Pansenepithelien wurden in die Ussing-Kammern eingespannt. Die Kammern bestehen 
aus zwei spiegelbildlich identischen Plexiglashälften, zwischen welche das Epithel in 
vertikaler Ausrichtung eingespannt wurde. Um Randquetschungen des kreisrunden 
Epithelstückes zu vermeiden, wurden zwischen Epithel und Kammerrand beidseitig 
Silikonringe verbracht. Am den Kammerraum trennenden Epithelstück wurde die dem 
Pansenlumen zugewandte Seite als mukosale Epithelseite und die dem Blut zugewandte als 
serosale Epithelseite definiert. Beide Epithelseiten wurden gleichmäßig auf einer Fläche von 
3,14 cm2 von der in den Kammerhälften vorhandenen Versuchspufferlösung (Rezeptur 
s.Anhang Tab. 2-1) umspült.  
Jede Kammerhälfte stand mit dem inneren Hohlraum je einer doppelwandigen Glassäule über 
zwei PVC-Schläuche in offener Verbindung. Beide Glassäulen enthielten ebenfalls 
Pufferlösung, in welche kontinuierlich Carbogen eingeleitet wurde. Dieses Gasliftsystem 
gewährleistete eine ständige Umwälzung des in Kammerraum und Glassäule befindlichen 
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Pufferreservoirs. Das Puffervolumen je Epithelseite betrug insgesamt 20 ml. Eine konstante 
Temperierung der Pufferlösung wurde durch die permanente Zirkulation von 38°C warmem 
Wasser im äußeren Hohlraum der Säule erreicht. Über die obere Öffnung der Glassäulen 













Abb. 1: Schematische Darstellung einer Ussing-Kammer 
 1 Gaslift 
 2 mukosale Epithelseite 
 3 serosale Epithelseite 
 Pd Abgriff der Potentialdifferenz (Pd) über gewebenahe Agar- KCl-Brücken und 
  Ag-AgCl-Elektroden 
 I Einspeisung eines definierten Stromes über gewebeferne NaCl-Elektroden 
 
 
3.2.3 Elektrophysiologische Messungen 
 
Die Erfassung der elektrophysiologischen Parameter erfolgte über eine computergesteuerte 
Voltage-clamp-Anlage (Ingenieurbüro für Meß- und Datentechnik, Aachen), welche an die 
Ussing-Kammer angeschlossen war. Zunächst wurden das Eigenpotential und der 
Eigenwiderstand der Meßanlage, d.h. ohne eingespannte Epithelien, gemessen. Diese Werte 
dienten als Referenzwerte zur Korrektur der elektrophysiologischen Daten unter 
Versuchsbedingungen. Detaillierte Angaben zum Meßprinzip werden bei SCHEFFLER 
(1984) gegeben. 
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Die Beschreibung der elektrophysiologischen Eigenschaften des Gewebes erfolgte mit der 
sog. „Kurzschlußstromtechnik“ (short-circuit-Methode). Durch Applikation eines definierten 
Stromes (I) über gewebeferne Elektroden (s.Abb.1) wurde die transepitheliale 
Potentialdifferenz permanent auf 0 mV gegenreguliert. Dieser sogenannte Kurzschlußstrom 
(Isc) kompensiert die elektrogenen Ionenbewegungen über das Pansenepithel und entspricht 
somit dem Strom, der durch den transepithelialen Nettoladungstransport entsteht. Mittels der 
short-circuit-Methode wird damit der unter physiologischen Bedingungen auftretende 
elektrische Gradient am Pansenepithel aufgehoben. Wird beidseitig des Epithels zusätzlich 
durch gleiche Konzentrationsvorgabe des Substrates der chemische Gradient aufgehoben, so 
sind dabei noch meßbare Ionenbewegungen aktiven Transportvorgängen zuzuordnen. Der Isc 
wurde direkt gemessen.  
Die Potentialdifferenz (Pd) resultiert aus durch transepithelialen Ionentransport entstehender 
Ladungsverschiebung. Sie wird unter short-circuit-Bedingungen aus Kurzschlußstrom und 
Gewebewiderstand errechnet. 
Die Gewebeleitfähigkeit (Gt) ist der reziproke Wert des Gewebewiderstandes Rt. Der Rt 
wurde aus Potentialänderungen errechnet, die aus kurzzeitigen Stromimpulsen auf das 
Gewebe resultierten. Die Gewebeleitfähigkeit charakterisiert die Durchlässigkeit des Gewebes 
für Ionen. Die Gt wurde als Parameter zur Paarung von elektrophysiologisch vergleichbaren 




Zur Untersuchung des Glucosetransportes über das Pansenepithel wurde statt D-Glucose das 
nichtmetabolisierbare Glucosederivat 3-O-Methyl-α-D-Glucose (3-OMG) verwendet. D-
Glucose unterliegt einem intraepithelialen Metabolismus, wodurch die Ergebnisse der 
Fluxmessungen verfälscht würden. Der Einsatz von 3-OMG für Transportstudien über den 
Na+/Glucose Cotransporter (SGLT) wurde bereits an anderen Geweben beschrieben 
(SHIRAZI-BEECHEY 1996; KIMMICH 1978). 
 
Die Bestimmung der Transportraten von 3-OMG (Fluxmessungen) erfolgte mittels 3H-





3.2.4.1 Bestimmung der Konzentrationsabhängigkeit des 3-OMG Transportes 
Zur in den Säulen befindlichen Pufferlösung wurden zur Einstellung verschiedener 3-OMG-
Konzentrationen beidseitig definierte Mengen einer 1 M 3-OMG-Stammlösung zugesetzt. Auf 
jeder Epithelseite wurden identische 3-OMG-Konzentrationen vorgegeben, wodurch der 
chemische Gradient als Triebkraft eines passiven Transportes aufgehoben wurde. Es wurde 
bei je zwei Kammern eine 3-OMG-Endkonzentration von 0,5; 1,0; bzw. 5,0 mmol/l-1 sowie 
bei je vier Kammern eine 3-OMG-Endkonzentration von 0,25 bzw. 3,0 mmol/l-1 in der 
Pufferlösung eingestellt. Die Epithelien der Kammern mit Lösungen gleicher 3-OMG-
Konzentration wurden zu Epithelpaaren zusammengefaßt, da pro Epithel nur der 3-OMG-
Transport in eine Richtung untersucht werden kann. Kriterium für die Paarung war eine 
Abweichung von weniger als 25% in der Gewebeleitfähigkeit (Gt).  
Nach 20 minütiger Äquilibrierung in der 3-OMG-haltigen Pufferlösung erfolgte die Zugabe 
des 3H-markierten 3-OMG in einer Dosierung von 150 kBq pro 20 ml Säulenvolumen zur 
mukosalen oder serosalen Epithelseite. Mit der radioaktiven Markierung auf der mukosalen 
Seite kann der Transport von mukosal nach serosal ( Jms
3 OMG− ) erfaßt werden. Eine Zugabe der 
Aktivität auf der serosalen Seite ermöglicht die Messung der Transportraten in 
entgegengesetzter Richtung ( J sm
3 OMG− ). Nach 30 min wurde von der markierten Seite die sog. 
„heiße“ Probe (100 µl) entnommen. Am Ende des Versuches wurde eine zweite „heiße“ Probe 
entnommen. Die darin gemessene spezifische Aktivität diente zur Berechnung der 
Transportraten (s. 3.2.5. Berechnungen). 
Nach weiteren 15 min Äquilibrierungszeit wurden von der sog. „kalten“, d.h. der 
unmarkierten Seite, 800 µl Probenvolumen entnommen, was im Abstand von 30 min 
sechsmal wiederholt wurde. Zwischen der dritten und vierten dieser sog. „kalten“ Proben 
wurden auf der mukosalen Seite 20 µl in Ethanol gelöstes Phloridzin (Endkonzentration in der 
Säule: 0,1mM) zugesetzt. Je ein Kammerpaar der in 0,25 mM und 3,0 mM 3-OMG-Puffer 
inkubierten Epithelien diente ohne Zusatz dieses Hemmstoffes zur Kontrollmessung. Nach 
jeder Probenentnahme wurde das Säulenvolumen durch Zugabe des entsprechenden 
Puffervolumens wiederhergestellt. 
Die Proben wurden nach der Entnahme mit 5 ml Scintillator (Aquasafe 300 Plus, Fa. 
Zinsser) versetzt und durchmischt. Die Messung der Radioaktivität erfolgte in einem β-Zähler 





3.2.4.2 Bestimmung der Natriumabhängigkeit des 3-OMG Transportes 
Die Messung der Natriumabhängigkeit des 3-OMG-Transportes erfolgte ebenfalls durch 
Bestimmung der Transportraten von 3H-markiertem 3-OMG. Die Probenentnahme und -ana-
lyse sowie der Hemmstoffzusatz erfolgten in gleicher Weise wie unter 3.2.4.1. beschreiben. 
Es wurden allerdings Pufferlösungen mit einer Natriumkonzentration von 10; 40 bzw.         
110 mmol/l-1 zur Inkubation in der Säule verwendet. Die 3-OMG-Konzentration aller drei 




Die Berechnung der Transportraten Jms
3 OMG−  und J sm
3 OMG−  erfolgte anhand der spezifischen 
Aktivität der „heißen“ Proben sowie der gemessenen Radioaktivität in den „kalten“ Proben. 
Die spezifische Aktivität wird berechnet nach 




              [cpm*µmol-1] 
cpmH : Mittelwert der Radioaktivität der zwei „heißen“ Proben            [Counts pro Minute] 
VH : Puffervolumen der „heißen“ Probe         [ml] 
c : Konzentration der nicht radioaktiven Substanz in der „heißen“ Probe  [µmol*ml-1] 
 
Die unidirektionalen Transportraten von 3-OMG ( Jms
3 OMG− / J sm
3 OMG− ) wurden berechnet nach 













        [nmol*cm-2*h-1] 
VS : gesamtes Puffervolumen der „kalten“ Seite        [ml] 
VP : Puffervolumen der „kalten“ Probe          [ml] 
cpm2 : Counts pro Minute in der zum Zeitpunkt t2 entnommenen „kalten“ Probe 
cpm1 : Counts pro Minute in der zum Zeitpunkt t1 entnommenen „kalten“ Probe 
sA : spezifische Aktivität                  
[cpm*µmol-1] 
t : Dauer der Fluxperiode t1-t2             [h] 
A : Epithelfläche             [3,14 cm2] 
 
Der Nettotransport von 3-OMG errechnete sich aus der Differenz der unidirektionalen 
Transportraten Jms
3 OMG−  und Jsm
3 OMG− : 
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     J net
3 OMG− = Jms
3 OMG−  - J sm
3 OMG−  
3.3 Photometrische Bestimmung des Proteingehaltes des Pansenepithels 
 
Zur Bestimmung des Proteingehaltes wurden etwa 4×4 cm große Pansenstücke von sieben 
definierten Lokalisationen des Pansens nach dem Schlachten der Tiere entnommen (s.Abb. 2). 
Die Proben wurden wie unter 3.2.1. beschrieben präpariert und ins Labor transportiert. Die 
Epithelstücke wurden anschließend, mit der mukosalen Epithelseite nach oben, auf eine 
kreisrunde Teflonscheibe gespannt. Ein Teflonhohlzylinder mit einer inneren Kreisfläche von 
3,14 cm2 wurde fest auf der epithelbespannten Scheibe verschraubt und in den entstandenen 
Hohlraum wurden 20 ml einer 0,1 N NaOH-Lösung verbracht. Nach einer Einwirkzeit von 3 
min unter ständigem Rühren waren alle Epithelzellen vom submukösen Bindegewebe 
abgelöst und zerstört (histologische Kontrolle: Abb. 2). Die entstandene Probenlösung wurde 
bei -20°C gelagert. 
 
 
Abb. 2: Pansenschleimhaut - Ausschnitt aus dem ventralen Pansensack: 
Übergangsstelle von unveränderter Pansenschleimhaut und 
Pansenschleimhaut mit abgelöstem Epithel (untere Bildhälfte ab Pfeil: 
Reste der Papillarkörper, Epithelschicht abgelöst); L=Pansenlumen, 
E=Pansenepithel, S=Submucosa; Azan-Färbung,10x 
 
Die Bestimmung des Proteingehaltes wurde nach der von SMITH et al. (1985) beschriebenen 
Methode durchgeführt. Dazu wurde die unverdünnte Probe zu je 10 µl in eine Mikrotiterplatte 
pipettiert und mit 200 µl eines BCA-Standardarbeitsreagenz (Rezeptur: s. Tab: 2-3) versetzt. 
Nach einer Inkubationszeit von 30 min erfolgte die photometrische Bestimmung des 










Abb. 3: Lokalisationen der Gewebee
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Aussagen über die Oberflächenstruktur des Pansenepithels in Abhängigkeit von der Fütterung 
wurden durch planimetrische Messungen an Gewebeteilen des ventralen Pansensackes 
gewonnen. Dazu wurden aus dem präparierten ventralen Pansensackgewebe pro Tier drei 
Epithelstücke mit einem Durchmesser von 3,14 cm2 ausgestanzt und in Formalin (4%) fixiert. 
Die Zottenzahl jedes Epithelstückes wurde gezählt und der Mittelwert errechnet. Von jedem 
Epithelstück wurden drei Zotten an der Zottenbasis abgetrennt. Über ein Mikroskop mit 
angeschlossener Zeicheneinrichtung (Amplival®, Carl Zeiss Jena) wurden diese Zotten auf 
Milimeterpapier projiziert und abgezeichnet. Mittels eines Planimeters (Reiss Precision 3005; 
VEB Zentronik Bad Liebenwerda) erfolgte die Bestimmung der Zottenfläche unter 
Berücksichtigung des Zeichnungsmaßstabes. Die im weiteren als „resorbierende Oberfläche“ 
bezeichnete Gesamtoberfläche des Epithelstückes wurde berechnet nach folgender Formel: 
resorbierende Oberfläche [mm2] = (Zottenanzahl * Zottenfläche) [ mm2] + 314 mm2 
Grundfläche. 
 
3.5 Bestimmung des Gehaltes an kurzkettigen Fettsäuren (SCFA) im 
Panseninhalt 
 
Zur Analyse des Pansensaftes wurden von jedem Tier während des Schlachtprozesses frische 
Pansensaftproben entnommen. Die Proben wurden sofort gekühlt und bei -80°C gelagert. Die 
Analyse des Pansensaftes auf den Gehalt an SCFA erfolgte im Institut für Tierernährung, 
Ernährungsschäden und Diätetik der Universität Leipzig mittels Gaschromatographie. 
 
3.6 Bestimmung des Gehaltes an Glucose und BHB im Blutplasma 
 
Von jedem Tier der Versuchsgruppen wurden am Beginn, während und am Ende der 
Fütterungsperiode zu bestimmten Tageszeiten (5.00/ 9.00/ 13.00/ 17.00/ 21.00/ 1.00 Uhr) 
durch Punktion der Vena jugularis Blutproben genommen und daraus Blutplasma gewonnen. 
Die Proben wurden bei -20°C gelagert. 
Die Analyse der Proben auf den Gehalt an Glucose bzw. BHB erfolgte in der Medizinischen 
Tierklinik der Universität Leipzig mittels der Hexokinasemethode bzw. BHB-Dehydrogenase-








Die statistische Auswertung erfolgte mit der Computer Software Jandel SigmaStat2.0. Die 
Ergebnisse wurden als arithmetisches Mittel der Einzelwerte ± Standardabweichung (standard 
error of mean, SEM) angegeben. Der Stichprobenumfang n bezieht sich auf die Anzahl der 
Gewebestücke (unidirektionale Transportraten/ Proteinanalyse), die Anzahl der Gewebepaare 
(Netto-Transportraten) bzw. die Anzahl der morphometrischen Messungen am histologischen 
Schnitt, wohingegen N der Anzahl der verwendeten Versuchstiere entspricht. Der Vergleich 
zweier Versuchsgruppen erfolgte mit dem ungepaarten t-Test. Mittels des gepaarten t-Testes 
wurden aufeinanderfolgende Fluxperioden einer Versuchsgruppe gegeneinander getestet. Der 
Vergleich der Mittelwerte von mehr als zwei Versuchsgruppen erfolgte nach einfaktorieller 
Varianzanalyse (One Way-ANOVA; Computer-Software Jandel SigmaStat 2.0) mit dem 
Tuckey-Test. 
Die Konzentrationsabhängigkeit der 3-OMG-Transportraten wurde charakterisiert durch: 
- Jmax: maximale Tranportrate von 3-OMG [nmol*cm-2*h-1] 
- km: scheinbare Halbsättigungskonstante [mmol*l-1] 
 
Eine Korrelation der 3-OMG-Transportraten mit der 3-OMG-Konzentration (c in mmol*l-1) 
erfolgte mit der nicht-linearen Regressionsgleichung J = Jmax*c/(km+c) (Programm Jandel 
SigmaStat 2.0, Marquard-Levenberg Alghorithmus).  
Zur Darstellung der Irrtumswahrscheinlichkeiten wurden „∗„ für p<0,05 (signifikant) und 





4.1 Funktionelle Charakterisierung des 3-OMG-Transportes über das 
 Pansenepithel 
 
Durch molekularbiologische Untersuchungen (ASCHENBACH et al. 1998; ZHAO et al. 
1998) sowie elektrophysiologische Studien (SCHABERG et al. 1998) waren bereits indirekte 
Hinweise auf die Existenz eines Na+/Glucose Cotransporters (SGLT) am Pansenepithel 
erbracht worden. Basierend auf diesen Ergebnissen sollte zunächst der Transport von Glucose 
über einen SGLT bestätigt und funktionell näher charakterisiert werden.  
Der Substrattransport über den Na+/Glucose Cotransporter wird als sekundär aktiver Transport 
beschrieben. Aktive Transportprozesse sind durch charakteristische Eigenschaften, wie 
Substratspezifität, Sättigbarkeit und spezifische Hemmbarkeit gekennzeichnet. Ziel der 
vorliegenden Untersuchungen war es daher, mittels in-vitro-Studien diese Eigenschaften des 
Glucosetransportes am Pansenepithel nachzuweisen und zu bestätigen.  
Hierzu wurden die Transportraten des nichtmetabolisierbaren Glucosederivates 3-OMG in 
Abhängigkeit vom Substratangebot (3-OMG bzw. Na+) bestimmt. Weiterhin wurde die 
Wirkung des Glukosides Phloridzin, welches den Glucosetransport durch kompetitive 
Verdrängung der Glucose von der Bindungstelle des SGLT blockiert, untersucht. 
Diese Untersuchungen wurden zunächst an Epithelien durchgeführt, die von den Tieren der 
Fütterungsgruppe 1 (Heufütterung gemäß einfachem Erhaltungsbedarf) gewonnen worden 
waren. 
 
4.1.1 Transport von 3-OMG in Abhängigkeit von der 3-OMG-Konzentration 
 
4.1.1.1 Einfluß der 3-OMG-Konzentration auf die unidirektionalen 
Transportraten und Nettotransportraten von 3-OMG 
 
Zur Bestimmung der 3-OMG-Transportraten von mukosal nach serosal ( J ms
3 OMG− ) und der 
Transportraten von serosal nach mukosal ( J sm
3 OMG− ) wurden Epithelpaare in Pufferlösungen 
inkubiert, die jeweils verschiedene 3-OMG-Konzentrationen aufwiesen. Es wurden 3-OMG-
Konzentrationen von 0,25; 0,50; 1,00; 3,00 und 5,00 mmol*l-1 vorgegeben (Pufferrezeptur: s. 
Anhang Tab. 2-1). 
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Mit zunehmender 3-OMG-Konzentration war 60-120 min nach Zugabe der radioaktiv 
markierten 3-OMG ein signifikanter Anstieg sowohl von J ms
3 OMG−  als auch von J sm
3 OMG−  zu 
verzeichnen. Da bei allen verwendeten Konzentrationen J ms
3 OMG−  sigifikant höher als J sm
3 OMG−  
war, konnte für alle Konzentrationen ein signifikanter Nettotransport von 3-OMG ermittelt 
werden. Auch hier war ein konzentrationsabhängiger Anstieg der Transportraten zu 
verzeichnen. Es wurden Werte von 3,63 ± 0,62 nmol*cm-2*h-1 (0,25 mM 3-OMG) bis 22,11 ± 
2,73 nmol*cm-2*h-1 (5,00 mM 3-OMG) ermittelt. Zwischen den verwendeten 3-OMG-
Konzentrationen von 0,50 bis 5,00 mmol*l-1 traten signifikante Unterschiede bei J net
3 OMG−  auf, 
wohingegen eine Erhöhung von J net
3 OMG−  in der 0,50 mM 3-OMG-Pufferlösung im Vergleich 





















































Einfluß der Konzentration von 3-OMG auf die unidirektionalen
Transportraten und den Nettotransport von 3-OMG
Mittelwerte  mit SEM; n = 7; N = 7; a, b, c, d, e: Werte mit unterschied-
lichen Buchstaben unterscheiden sich signifikant mit p<0,05;*: p<0,05
zu  Jms          
Abb. 4:







Der Na+/Glucose-Cotransporter ist ein sekundär aktiver Transporter. Charakteristik eines 
sekundär aktiven Transportes ist eine typische Sättigungskinetik bei Vorgabe verschiedener 
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Substratkonzentrationen. Es wurde überprüft, ob sich die Konzentrationsabhängigkeit von 
J net
3 OMG−  mit einer Michaelis-Menten-Kinetik beschreiben läßt. 
J net
3 OMG−  korrelierte mit der 3-OMG-Konzentration (c) entsprechend den Gesetzmäßigkeiten 
der Michaelis-Menten-Kinetik (r = 0,90) (Abb. 5). Nach der Formel Jnet = Jmax*c/(km+c) (s. 
Material und Methoden, Kapitel 3.7.) wurden errechnet: 
  Jmax = 32,71 ± 1,07 nmol*cm-2*h-1      (maximale Transportrate von 3-OMG) 
  km =   2,42 ± 0,18 mmol*l-1       (scheinbare Halbsättigungskonstante). 
 
3-OMG-Konzentration (mmol*l-1)


















Abb. 5: Abhängigkeit der Nettotransportraten von 3-OMG  von der 3-OMG-
Konzentration
Mittelwerte mit SEM; n = 7
 
 
4.1.1.2 Beeinflussung des Kurzschlußstromes und der Gewebeleitfähigkeit durch 
die 3-OMG-Konzentration 
 
Parallel zur Bestimmung der Transportraten wurden die elektrophysiologischen Parameter 
Kurzschlußstrom (Isc) und Gewebeleitfähigkeit (Gt) erfaßt. 
Es blieb abzuklären, ob eine konzentrationsabhängige Steigerung der Transportraten von 3-
OMG mit einer Kurzschlußstromerhöhung einhergeht. Wie aus Abb. 6 ersichtlich, waren nach 
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60-minütiger Inkubation in der radioaktiv markierten 3-OMG-haltigen Pufferlösung keine 
signifikanten Unterschiede des Isc zwischen den verwendeten Konzentrationen zu 
verzeichnen.  























Einfluß der 3-OMG-Konzentration auf Kurzschlußstrom (Isc) und Gewebe-
leitfähigkeit (Gt)
Mittelwerte mit SEM aus 1. und 2. Fluxperiode (Dauer: je 30 min); n = 7
Abb. 6:
0,25 0,50 1,00 3,00 5,00
 
4.1.1.3 Wirkung von Phloridzin auf den konzentrationsabhängigen 3-OMG-
Transport 
 
Das Glukosid Phloridzin fungiert als selektiver Hemmstoff des Na+/Glucose Cotransporters 
(NEWEY et al. 1959). Das Wirkungsprinzip beruht auf einer kompetitiven Verdrängung von 
Glucose bzw. 3-OMG von der Bindungstelle des Transportproteins (KIMMICH 1978). Eine 
signifikante Hemmung des 3-OMG-Transportes durch mukosale Zugabe des Hemmstoffes 




Einfluß von Phloridzin auf J ms
3 OMG− , J sm
3 OMG−  und J net
3 OMG−  
  
Die Zugabe von 0,1 mM Phloridzin erfolgte nach 60 min Inkubation in der radioaktiv 
markierten Pufferlösung im wie unter 4.1.1.1. beschriebenen Versuchsansatz. Die 
Hemmstoffzugabe erfolgte mukosal zu je einem Epithelpaar, welches in einer 3-OMG-
haltigen Pufferlösung mit definierter 3-OMG-Konzentration inkubiert wurde. Als 
Kontrollgruppen wurde je ein Epithelpaar in 0,25 bzw. 3,00 mM 3-OMG-Puffer ohne 
Phloridzinzusatz inkubiert.  
 
Die Zugabe von Phloridzin bewirkte an den Epithelien, die im 0,25 mM 3-OMG-Puffer 
inkubiert wurden, einen signifikanten Abfall von J ms
3 OMG−  im Vergleich zur hemmstofffreien 
Kontrollgruppe. Nach 60-bis 120-minütiger Inkubation in der phloridzinhaltigen Pufferlösung 
betrug Jms nur noch 39 ± 8% der Transportraten vor der Zugabe (Kontrolle: 127 ± 8). Auf 
J sm
3 OMG−  hatte Phloridzin keinen Einfluß. Die hemmende Wirkung des Phloridzins spiegelte 
sich auch in einer signifikanten Abnahme von J net
3 OMG−  gegenüber der hemmstofffreien 
Kontrollgruppe wider. Es war 60 min nach der Zugabe kein signifikanter Nettotransport von 
3-OMG mehr meßbar (Abb.7). 
 
An den im 3,00 mM 3-OMG-Puffer inkubierten Epithelien war ein ähnlicher Effekt des 
Phloridzins zu beobachten. J ms
3 OMG−  erreichte nach 60- bis 120-minütiger Inkubation in der 
hemmstoffhaltigen Pufferlösung nur noch 66 ± 6% der Ausgangswerte vor der 
Hemmstoffzugabe (Kontrolle: 104 ± 7%). Auf J sm
3 OMG−  hatte Phloridzin keinen Einfluß. 
Sechzig Minuten nach Phloridzinzugabe war kein signifikanter Nettotransport von 3-OMG 













































   0 mM Phloridzin 
Abb. 7: Wirkung von 0,1 mM Phloridzin auf die unidirektionalen Transportraten
und den Nettotransport  von 3-OMG bei einer 3-OMG-Konzentration
von 0,25 mmol*l-1


























































Wirkung von 0,1 mM Phloridzin auf die unidirektionalen Transportraten 
und den Nettotransport von 3-OMG bei einer 3-OMG-Konzentration
von 3,00 mmol*l-1














Der Effekt des Phloridzins wurde auch bei allen anderen Konzentrationen ohne Vergleich zu 
einer hemmstofffreien Kontrollgruppe untersucht. Im Vergleich der 3-OMG-Transportraten 
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vor Phloridzinzugabe mit den Transportraten nach der Zugabe war bei allen verwendeten 3-
OMG-Konzentrationen nach 60 min Inkubation in der hemmstoffhaltigen Pufferlösung eine 
signifikante Abnahme von J ms
3 OMG−  zu beobachten. Während auf der serosalen Epithelseite 
keine Veränderungen der Transportraten auftraten, fiel J ms
3 OMG−  nach der Phloridzinzugabe auf 
39-65% der Werte vor der Zugabe ab. Hierbei waren aber keine signifikanten Unterschiede im 
phloridzinsensitiven ms-Transport von 3-OMG in Abhängigkeit von der 3-OMG-
Konzentration zu verzeichnen (Tab.1). Die Zugabe von Phloridzin bewirkte eine fast 
vollständige Aufhebung von J net
3 OMG− . Die errechneten negativen Werte für J net
3 OMG−  deuten 




Tab. 1: Veränderung von J ms
3 OMG−  und J sm
3 OMG−  60-120 min nach mukosaler Zugabe 
von 0,1 mM Phloridzin bei unterschiedlichen 3-OMG-Konzentrationen  
(in % des Ausgangswertes vor der Hemmstoffzugabe und als Differenz (∆) 




3 OMG−  und J sm
3 OMG−  nach Phloridzinzugabe 
(J in % des Ausgangswertes bzw. ∆J in nmol*cm-2*h-1) 
 J ms
3 OMG−  ∆ J ms
3 OMG−  J sm
3 OMG−  ∆ J sm
3 OMG−  
0,25 39 ±   8   3,06 ± 0,62 121 ± 13 -0,19 ± 0,16 
0,50 42 ±   6   4,64 ± 0,86 113 ±   7 -0,27 ± 0,18 
1,00 48 ± 10   7,64 ± 1,66 130 ± 17 -1,60 ± 0,91 
3,00 66 ±   6 11,26 ± 3,01 130 ± 10 -4,08 ± 1,46 
5,00 56 ±   4 20,04 ± 2,37  121 ±   9 -4,74 ± 2,42 










Tab. 2: Nettotransport von 3-OMG vor und 60-120 min nach der mukosalen 




Nettotransport von 3-OMG ( J net
3 OMG− ) vor und nach der 
Phloridzinzugabe (nmol*cm-2*h-1) 
 vor nach ∆ J net
3 OMG−  
0,25   3,63 ± 0,62   0,38 ± 0,44* 3,25 ± 0,64 
0,50   5,20 ± 0,64   0,29 ± 0,27* 4,91 ± 0,75 
1,00   9,73 ± 1,06   0,49 ± 1,63* 9,24 ± 1,74 
3,00 15,30 ± 2,10 -0,04 ± 1,20* 15,34 ± 2,28 
5,00 22,11 ± 2,73 -2,66 ± 4,05* 24,77 ± 4,24 




Wirkung von Phloridzin auf Kurzschlußstrom und Gewebeleitfähigkeit 
 
In der Versuchsgruppe mit 0,25 mM 3-OMG im Puffer war ein maximaler Abfall des 
Kurzschlußstromes nach der Hemmstoffgabe um 0,17 ± 0,07 µE*cm-2*h-1 gegenüber der 
Kontrollgruppe mit einer Kurzschlußstromänderung von 0,10 ± 0,09 µE*cm-2*h-1 zu 
verzeichnen (ohne Abb.). Im 3,00 mM 3-OMG-Puffer fiel der Kurzschlußstrom nach 
Phloridzinzugabe um 0,08 ± 0,08 µE*cm-2*h-1 ab (Kontrolle: 0,05 ± 0,09 µE*cm-2*h-1) 
(Abb.9). Somit kann allenfalls auf einen tendentiellen Einfluß des Phloridzins auf den 
Kurzschlußstrom geschlossen werden. Die Zugabe von Phloridzin bewirkte bei den 
verwendeten 3-OMG-Konzentrationen eine tendentielle Abnahme des Kurzschlußstromes um 
0,08 ± 0,08 µE*cm-2*h-1 bis 0,16 ± 0,07 µE*cm-2*h-1 ausgehend vom Ausgangswert vor der 


















Mukosale Wirkung von 0,1 mM Phloridzin auf den Kurzschlußstrom (Isc) im
3,00 mM 3-OMG-Puffer
Mittelwerte mit SEM; n = 14; t0 = Ende der 1. Fluxperiode (30 min)





Auf die Gewebeleitfähigkeit hatte Phloridzin keinen Einfluß (s. Anhang Tab. 3-1-2). 
 
 
4.1.2 Einfluß der Natriumkonzentration auf den Transport von 3-OMG 
 
4.1.2.1 Transportraten von 3-OMG in Abhängigkeit von der 
Natriumkonzentration 
 
Der Transport von 3-OMG über den Na+/Glucose Cotransporter erfolgt im Cotransport mit 
Natriumionen. Es ist daher zu vermuten, daß die bereitgestellte Konzentration an 
Natriumionen einen wesentlichen Einfluß auf die 3-OMG-Transportraten hat. Ein steigernder 
Effekt von D-Glucose auf den Natriumnettotransport am Pansenepithel wurde bereits 
beschrieben (SCHABERG 1998). Ergänzend dazu sollte die Abhängigkeit des 3-OMG-
Transportes von der Natriumkonzentration untersucht werden. 
Es wurden Natriumkonzentrationen von 10; 40 und 110 mmol*l-1 vorgegeben. Die 3-OMG-
Konzentration betrug bei allen Versuchsansätzen konstant 2 mmol*l-1 (Pufferrezeptur: s. 
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Anhang Tab. 2-2). Bei einer Natriumkonzentration von 10 mmol*l-1 war J ms
3 OMG−  signifikant 
niedriger als bei einem Natriumangebot von 40 bzw. 110 mmol*l-1 (Abb. 10). Auf J sm
3 OMG−  
hatte die Natriumkonzentration keinen Einfluß. Signifikante Unterschiede zwischen J ms
3 OMG−  
und J sm
3 OMG−  bestanden nur an den Epithelien, die im 40 und 110 mM natriumhaltigen Puffer 
inkubiert wurden. Somit war unter diesen Natriumkonzentrationen eine signifikante 
Nettoresorption meßbar, wobei sich die Nettotransportraten von 3-OMG in der 40 mM 
Natrium-Pufferlösung (13,29 ± 0,50 nmol*cm-2*h-1) nicht signifikant von den 
Nettotransportraten in der 110 mM Natrium-Pufferlösung (12,73 ± 1,87 nmol*cm-2*h-1) 
unterschieden. 
Bei einer Natriumkonzentration von 10 mmol*l-1 waren keine signifikanten Unterschiede 
zwischen J ms
3 OMG−  und J sm
3 OMG−  zu verzeichnen. Der errechnete 3-OMG-Nettotransport (2,45 ± 
1,01 nmol*cm-2*h-1) entsprach nur zu 18,8 ± 6,6% der Transportraten, die bei einer 










































Abb. 10: Einfluß der Natriumkonzentration auf die unidirektionalen Transportraten
und den Nettotransport von 3-OMG
Mittelwerte mit SEM; a, b: p < 0,05; *: p < 0,05 zu Jms; 






4.1.2.2 Kurzschlußstrom und Gewebeleitfähigkeit in Abhängigkeit von der 
Natriumkonzentration 
 
Das Angebot an Natriumionen bestimmte auch die Höhe des Kurzschlußstromes. Unter einem 
Natrium-Angebot von nur 10 mmol*l-1 war ein signifikant niedrigerer Kurzschlußstrom im 
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Vergleich zur 40 bzw. 110 mM Natrium-Pufferlösung meßbar. Zwischen den 
Natriumkonzentrationen 40 und 110 mmol*l-1 hingegen waren keine Unterschiede im 
Kurzschlußstrom zu beobachten. 
Die Gewebeleitfähigkeit unterschied sich zwischen den Konzentrationsgruppen nicht 
signifikant. (Tab. 3) 
 
Tab. 3: Vergleich von Kurzschlußstrom und Gewebeleitfähigkeit in Abhängigkeit 




(µE * cm-2  * h-1) 
Gewebeleitfähigkeit  
(mS * cm-2) 
n 
10   0,01 ± 0,03a 1,90 ± 0,11 9 
40   0,19 ± 0,02b 2,02 ± 0,12 6 
110   0,16 ± 0,02b 2,28 ± 0,16 8 
Mittelwerte mit SEM; 1./2. Fluxperiode: Dauer je 30 min; a,b: Werte mit unterschiedlichen 
Buchstaben unterscheiden sich signifikant (p < 0,05) 
 
 
4.1.2.3  Einfluß von Phloridzin auf den natriumabhängigen 3-OMG-Transport 
 
Im Versuchsansatz zur Untersuchung des natriumabhängigen 3-OMG-Transportes (4.1.2.1.) 
wurde nach 60 min Inkubation zum Versuchspuffer (s. 3.2.4.2.) 0,1 mM Phloridzin mukosal 
zugegeben.  
Ab der 60. min nach der Phloridzinzugabe war ein Abfall von J ms
3 OMG−  auf 46 bis 76% der 
Ausgangswerte zu verzeichnen, der sich allerdings beim 10 mM Natrium-Puffer statistisch 
nicht absichern ließ (p=0,057). Eine Zunahme von J sm
3 OMG−  war 60-120 min nach 
Phloridzinzugabe unter einer Natriumkonzentration von 40 und 110 mmol*l-1 zu beobachten.  
Die mukosale Zugabe von Phloridzin führte unabhängig von der Natriumkonzentration zur 
















































nach Phloridzin (90.-150. min)
  vor Phloridzin (0.-60. min)
Abb. 11: Mukosale Wirkung von 0,1 mM Phloridzin auf die natriumabhängigen 3-OMG-
Transportraten  
Mittelwerte mit SEM;  *: p < 0,05; n = 9 (10 mM Natrium); n = 6 (40 mM Natrium);










4.1.3 Zusammenfassung der Ergebnisse 
 
Anhand der gezeigten Ergebnisse lassen sich die funktionellen Eigenschaften des 3-OMG-
Transportes folgendermaßen zusammenfassen: 
⇒ Am isolierten Pansenepithel des Schafes war eine signifikante Nettoresorption von 
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 3-OMG meßbar. 
⇒ Mit zunehmender 3-OMG-Konzentration stiegen die Transportraten von 3-OMG an. 
⇒ Der konzentrationsabhängige Anstieg des 3-OMG-Nettotransportes folgte den Gesetz-
 mäßigkeiten der Michaelis-Menten-Kinetik. Der 3-OMG-Transport war somit 
sättigbar  und wurde charakterisiert durch: 
 - eine scheinbare Halbsättigungskonstante km = 2,42 ± 0,18 mmol*l-1 und 
 - eine maximale Transportrate  Jmax = 32,71 ± 1,07  nmol*cm-2*h-1. 
⇒ Die Zugabe von 0,1 mM Phloridzin führte zu einer fast vollständigen Hemmung des 
 3-OMG-Nettotransportes unabhängig von der 3-OMG-Konzentration. 
⇒ Ein deutlich reduziertes Natriumangebot (10 mM) führte zu einem verminderten bis 
sistierendem ms-Transport von 3-OMG im Vergleich zu höheren 
Natriumkonzentrationen (40 bzw. 110 mM). Phloridzin bewirkte eine vollständige 
Hemmung des 3-OMG-Nettotransportes unabhängig von der Natriumkonzentration. 
 
Diese Untersuchungsergebnisse sprechen für die Präsenz eines aktiven Transportmechanismus 
in der lumenseitigen Membran des Pansenepithels, welcher 3-OMG in Zusammenwirken mit 
Natrium in die Zelle transportiert. 
Im Weiteren stellte sich dabei die Frage, ob dieser Transporter ein adaptives Verhalten an ein 
wechselndes Substratangebot zeigt. Zur Bearbeitung dieser Fragestellung wurden die unter 




4.2 Nutritive Regulation des 3-OMG-Transportes über das Pansenepithel 
 
Die bisher dargestellten Untersuchungsergebnisse sprechen für die Präsenz eines aktiven 
Transportmechanismus in der lumenseitigen Membran des Pansenepithels, welcher Glucose 
im Zusammenwirken mit Natrium in die Zelle transportiert. Die These, daß der selektive 
Glucosetransport am Pansenepithel über einen SGLT erfolgt (SCHABERG 1998; ZHAO 
1998), wird dadurch erhärtet. 
Untersuchungen am Dünndarmepithel verschiedener Spezies machten deutlich, daß der SGLT 
ein adaptives Verhalten an die zur Verfügung stehende Substratmenge zeigt. Ein 
stimulierender Effekt kohlenhydratreicher Diäten auf die Aktivität und die Anzahl der SGLT-
Proteine wurde bisher am Dünndarm von Mäusen, Ratten und Schafen beschrieben 
(DIAMOND & KARASOV 1984, SHIRAZI-BEECHEY et al. 1991b, MIYAMOTO et al. 
1993). Bei Rationen mit hohem Kraftfutteranteil können wiederum etwa 30 bis 50 % der 
enthaltenen Stärke das Vormagensystem passieren, ohne durch mikrobielle Fermentation 
vollständig zu kurzkettigen Fettsäuren abgebaut zu werden (∅RSKOV 1986; McCARTHY et 
al. 1989; HILL et al. 1991). Dies würde zu einer vermehrten Anflutung von löslichen 
Kohlenhydraten, d.h. auch von Glucose, im Vormagen beitragen. 
 
Im weiteren Versuchsverlauf sollte daher untersucht werden, ob durch eine kraftfutterreiche 
Fütterung von Schafen eine Steigerung des Glucosetransportes am Pansenepithel induziert 
werden kann.  
Weiterhin wurde der Effekt eines kurzzeitigen Substratmangels auf die Aktivität des 
Glucosetransportes erfaßt. Es wird davon ausgegangen, daß ein Nahrungsmangel aufgrund 
von damit verbundenem Energie- und Proteindefizit eine Veränderung der Transportaktivität 
hinsichtlich einer Verminderung des Glucosenettotransportes bewirkt. 
 
4.2.1  Einfluß von kraftfutterreicher Fütterung sowie Nahrungskarenz auf die 
  3-OMG-Transportraten im Vergleich zur Heufütterung 
 
Zur Bearbeitung dieser Fragestellung wurden die unter 4.1.1 beschriebenen Transportstudien 
an isolierten Pansenepithelien von zwei weiteren Tiergruppen durchgeführt. 
Eine Versuchstiergruppe erhielt eine kraftfutterreiche Ration (70%) gemäß 1,5-fachem 
Erhaltungsbedarf, eine weitere wurde einer 48-stündigen Nahrungskarenz unterzogen (s. 3.1). 
Die Gewinnung und Präparation der Gewebe erfolgte wie unter 3.2 beschrieben. 
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In der Darstellung der Ergebnisse dienen die Werte der heugefütterten Versuchsgruppe als 
Vergleichsdaten und werden daher in den Abbildungen wiederholt aufgeführt. 
 
4.2.1.1  Konzentrationsabhängigkeit des 3-OMG-Transportes 
 
Transport von mukosal nach serosal ( J ms
3 OMG− ) 
 
Unter kraftfutterreicher Fütterung und unter Nahrungskarenz ist, wie unter Heufütterung, 
ein Anstieg der Transportraten von mukosal in serosaler Richtung mit zunehmender 3-OMG-
Konzentration zu verzeichnen.  
Während im 3-OMG-Konzentrationsbereich von 0,25 bis 1,00 mmol*l-1 zwischen den drei 
Fütterungsgruppen keine signifikanten Unterschiede in der Höhe der 3-OMG-Transportraten 
zu beobachten sind, so deutet sich im 3,00 und 5,00 mM 3-OMG haltigen Puffer eine 
Erhöhung von J ms
3 OMG−  bei der kraftfutterreichen Ration an (Abb. 12). 
 
Transport von serosal nach mukosal ( J sm
3 OMG− ) 
 
Ein konzentrationsabhängiger Anstieg von J sm
3 OMG−  trat bei allen drei Rationsgestaltungen auf. 
Nach kraftfutterreicher Fütterung war J sm
3 OMG−  bei allen verwendeten 3-OMG-
Konzentrationen signifikant höher als unter ausschließlicher Heufütterung. J sm
3 OMG−  erreichte 
169-192% der Werte der heugefütterten Gruppe. 
Auch eine 48 stündige Nahrungskarenz führte zu einem deutlichen Anstieg des 3-OMG-
Transportes von serosal nach mukosal auf 146-203% von J sm
3 OMG−  der heugefütterten Gruppe.  
Zwischen J sm
3 OMG−  der kraftfutterreich gefütterten und der nahrungskarenten Gruppe bestanden 
hingegen keine signifikanten Unterschiede (Abb. 13). 
 
Nettotransport von 3-OMG ( J net
3 OMG− ) 
 
Sowohl unter kraftfutterreicher Fütterung als auch unter Nahrungskarenz war eine signifikante 
Nettoresorption von 3-OMG meßbar ( J ms
3 OMG−  - J sm
3 OMG−  = J net
3 OMG− ). 
Die Nettotransportraten von 3-OMG an den Epithelien der kraftfutterreich gefütterten 
Gruppe waren nur bei einer vorgegebenen 3-OMG-Konzentration von 3,00 mmol*l-1 
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signifikant höher als J net
3 OMG−  der heugefütterten Gruppe. Unter den Inkubationsbedingungen 
einer 0,25; 0,50; 1,00 und 5,00 mM 3-OMG-Pufferlösung bestanden keine signifikanten 
Unterschiede bei J net
3 OMG−  zwischen kraftfutterreicher und Heufütterung. Vielmehr deutete sich 
eine Abnahme von J net
3 OMG−  unter dem Einfluß eines höheren Kraftfutteranteils in der Ration 
an. 
Nahrungskarenz führte zu einer deutlichen Abnahme von J net
3 OMG−  im Vergleich zur 
heugefütterten Gruppe. Dieser Abfall von J net
3 OMG−  konnte außer im 1,00 mM 3-OMG-Puffer  
(p = 0,068) bei allen verwendeten 3-OMG-Konzentrationen statistisch abgesichert werden 
(Abb. 14).  
 



























Einfluß der Fütterung auf den ms-Transport von 3-OMG in Abhängigkeit von der 3-OMG-Konzentration
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Abb. 13: Einfluß der Fütterung auf den sm-Transport von 3-OMG in Abhängigkeit von der 3-OMG-Konzentration
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Abb. 14: Einfluß der Fütterung auf den Nettotransport von 3-OMG in Abhängigkeit von der 3-OMG-Konzentration
Mittelwerte mit SEM; n = 7; a,b,c innerhalb einer Säulengruppe: p < 0,05


















Bei allen drei Rationstypen ließen sich die Nettotransportraten nach den Gesetzmäßigkeiten 
der Michaelis-Menten-Kinetik mit der 3-OMG-Konzentration korrelieren (Formel: s.4.1.1.1.). 
Der nutritiv bedingte 3-OMG-Nettotransport als eine Funktion der 3-OMG-Konzentration im 
Inkubationsmedium ist in Abb. 15 dargestellt. 
Die errechneten Werte für die scheinbare Halbsättigungskonstante km und die maximale 
Transportrate Jmax unter dem Einfluß der verschiedenen Fütterungsregimes sind in Tab. 4 
gegenübergestellt. 
 
Tab. 4: Kinetische Parameter km und Jmax unter dem Einfluß der Fütterung 
Fütterung n km (mmol*l-1) Jmax (nmol*cm-2*h-1) 
Heu 7 2,42 ± 0,18a 32,71 ± 1,07a 
Kraftfutter (70%) 5  2,25 ± 0,92a,b 26,17 ± 4,72a 
Nahrungskarenz 6 1,03 ± 0,46b 10,30 ± 1,59b 
Mittelwerte mit SEM (1./2. Fluxperiode); a, b, c: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben 
innerhalb einer Spalte unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05 
 
Zwischen Heufütterung und kraftfutterreicher Fütterung waren keine Unterschiede 
hinsichtlich des km-Wertes als Maß für die Affinität des Transporters zu 3-OMG zu 
verzeichnen, wohingegen eine signifikant höhere Affinität unter Nahrungskarenz im 
Vergleich zur Heufütterung zu beobachten war. 
Durch Nahrungskarenz verminderte sich die maximale Transportrate für 3-OMG (Jmax) im 
Vergleich zu Heufütterung bzw. kraftfutterreicher Fütterung signifikant. Eine Ration mit 70% 
Kraftfutteranteil bewirkte keine Veränderung der maximalen Transportrate für 3-OMG im 












































Kraftfutter (70%) bzw. NahrungskarenzHeufütterung
Abb. 15: Abhängigkeit der Nettotransportraten von 3-OMG  von der 3-OMG-
Konzentration unter dem Einfluß von Kraftfutter (70%) bzw. Nahrungs-
karenz
(Zum Vergleich ist die Regressionsgerade unter Heufütterung mit dargestellt.)
Regressionsgleichung: s.Text 4.1.1.1.; Mittelwerte mit SEM; n = 5 (Kraftfutter




4.2.1.2  Elektrophysiologische Parameter in Abhängigkeit von der Fütterung 
 
Die elektrophysiologischen Parameter Gewebeleitfähigkeit (Gt) und Kurzschlußstrom (Isc) 
geben erste Hinweise auf nutritiv bedingte strukturelle und funktionelle Veränderungen des 
Pansenepithels. Sie wurden parallel zur Messung der 3-OMG-Transportraten erfaßt.  
Der Kurzschlußstrom wurde durch die Art der Fütterung nicht beeinflußt (Tab. 5).  
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Tab. 5: Kurzschlußstrom Isc in Abhängigkeit von der Fütterung 
 Isc (µE*cm-2*h-1) 
3-OMG-Konz. 
(mM) 
0,25 0,50 1,00 3,00 5,00 
Heu 0,36 ± 0,04 0,31 ± 0,03 0,44 ± 0,04 0,43 ± 0,05 0,34 ± 0,05 
Kraftfutter (70%) 0,20 ± 0,07 0,33 ± 0,06 0,41 ± 0,07 0,41 ± 0,07 0,26 ± 0,08 
Nahrungskarenz 0,22 ± 0,05 0,23 ± 0,06 0,41 ± 0,08 0,33 ± 0,06 0,29 ± 0,04 
Mittelwerte mit SEM (1./2. Fluxperiode); n = 7 (Heu), n = 5 (Kraftfutter 70%), n = 6 
(Nahrungskarenz) 
 
Dagegen waren Veränderungen der Gewebeleitfähigkeit unter dem Einfluß einer 
kraftfutterreichen Fütterung bzw. Nahrungskarenz zu beobachten. 
Die Gt-Werte waren bei kraftfutterreicher Fütterung in der 0,50 mM und 5,00 mM 3-OMG-
Pufferlösung signifikant höher als die Vergleichswerte bei der heugefütterten Gruppe. Höhere 
Gt-Werte im Vergleich zur Heufütterung deuteten sich auch bei den anderen verwendeten 3-
OMG-Konzentrationen an.  
Am Pansenepithel von nahrungskarenten Tieren wurden die vergleichsweise niedrigsten Gt-
Werte gemessen (Tab. 6).  
 
Tab. 6: Einfluß der Fütterung auf die Gewebeleitfähigkeit Gt 
 Gt (mS*s-1) 
3-OMG-Konz. 
(mM) 
0,25 0,50 1,00 3,00 5,00 
Heu   2,86 ± 0,24a,b 2,66 ± 0,16a 3,56 ± 0,55a 2,80 ± 0,21a 2,65 ± 0,20a 
Kraftfutter (70%) 3,64 ± 0,24a 3,87 ± 0,41b 3,58 ± 0,25a 3,48 ± 0,30a 4,15 ± 0,36b 
Nahrungskarenz 2,01 ± 0,28b 1,51 ± 0,13c 1,79 ± 0,30b 1,63 ± 0,16b 1,56 ± 0,13c 
Mittelwerte mit SEM (1./2. Fluxperiode); n = 7 (Heu), n = 5 (Kraftfutter 70%), n = 6 
(Nahrungskarenz) 
a, b, c: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben innerhalb einer Spalte unterscheiden sich 






4.2.1.3 Wirkung von Phloridzin auf den 3-OMG-Transport unter 
kraftfutterreicher Fütterung bzw. Nahrungskarenz 
 
Die nutritiv bedingten Veränderungen der Gewebeleitfähigkeit (4.2.1.2.) deuteten bereits 
darauf hin, daß durch Rationsumgestaltungen auch strukturelle Veränderungen des 
Pansenepithels induziert werden könnten. Die gemessenen Transportraten von 3-OMG unter 
kraftfutterreicher Fütterung und Nahrungskarenz weichen z.T. erheblich von den Werten der 
heugefütterten Gruppe ab. Veränderungen im Transportweg und -mechanismus könnten hier 
die Ursache sein. Der Nachweis der Phloridzinsensitivität des 3-OMG-Transportes soll 
Aufschluß darüber geben, ob Änderungen im Bereich der Beteiligung des Na+/Glucose 
Cotransporters am ruminalen Glucosetransport auftreten. 
 
Der Einsatz von Phloridzin erfolgte bei den Versuchsansätzen in gleicher Weise wie unter 
3.2.5.1 beschrieben.  
Kraftfutterreiche Fütterung 
Nach der mukosalen Zugabe von 0,1 mM Phloridzin war im 3,00 mM 3-OMG-Puffer nach 60 
bis 120 min ein signifikanter Abfall von J ms
3 OMG−  auf 63 ± 4% der Ausgangswerte vor der 
Zugabe meßbar (Kontrolle: 132 ± 10%) (Abb. 16). Im 0,25 mM 3-OMG-Puffer wurden nach 
Hemmstoffzugabe noch 63 ± 5% der Werte vor der Zugabe gemessen (Kontrolle: 128 ± 7%) 
(ohne Abbildung). 
Die mukosale Zugabe von 0,1 mM Phloridzin bewirkte bei allen anderen verwendeten 3-
OMG-Konzentrationen nach 60-bis 120-minütiger Inkubation in der hemmstoffhaltigen 
Pufferlösung eine Abnahme von J ms
3 OMG−  auf 62-87% der Ausgangswerte vor der Zugabe 
(keine Kontrolle). Die geringste Hemmwirkung des Phloridzins wurde dabei bei der höchsten 
vorgegebenen 3-OMG-Konzentration (5mM) beobachtet, war aber statistisch nicht 
abzusichern. Auf J sm
3 OMG−  hatte Phloridzin keinen hemmenden Effekt (Tab. 7). 
Der Nettotransport von 3-OMG ( J net
3 OMG− ) wurde unter dem Einfluß von Phloridzin nahezu 
vollständig aufgehoben (Tab. 8).  
 
Nahrungskarenz 
Die mukosale Zugabe von 0,1 mM Phloridzin bewirkte unter Nahrungskarenz keine 
signifikante Abnahme von J ms
3 OMG−  gegenüber einer hemmstofffreien Kontrollgruppe. Im 3,00 
mM 3-OMG-Puffer waren nach 60 bis 120 min Inkubation in der phloridzinhaltigen 
 53 
Pufferlösung noch 80 ± 10% der Transportraten vor der Hemmstoffzugabe meßbar (Kontrolle: 
93 ± 10%) (Abb. 16). Im 0,25 mM 3-OMG-Puffer waren es 63 ± 8% (Kontrolle: 85 ± 12%) 
(ohne Abb.). Im Vergleich der Transportraten von 3-OMG vor der Phloridzinzugabe mit den 
Transportraten nach der Zugabe konnte allerdings außer im 3 mM Versuchspuffer eine 
signifikante Abnahme von J ms
3 OMG−  festgestellt werden. Auf J sm
3 OMG−  hatte Phloridzin keinen 
hemmenden Effekt (Tab. 7). Phloridzin führte nach 60 min zu einer fast vollständigen 
Aufhebung von J net








































 ohne Zugabe 0,1 mM Phloridzin
Wirkung einer mukosalen Zugabe von Phloridzin auf die 3-OMG-
Transportraten unter kraftfutterreicher Fütterung (Kraftfutter 70%)
und unter Nahrungskarenz
3 mM 3-OMG-Puffer; Mittelwerte mit SEM; n = 5 (Kraftfutter 70%),
















Tab. 7: Wirkung einer mukosalen Zugabe von 0,1 mM Phloridzin auf J ms
3 OMG−  und 
J sm




3 OMG−  und J sm
3 OMG−  60-120 min nach Phloridzinzugabe 
(J in % des Ausgangswertes) 
(mM) Kraftfutter (70%) Nahrungskarenz 
 J ms
3 OMG−  J sm
3 OMG−  J ms
3 OMG−  J sm
3 OMG−  
0,25 63 ± 4 118 ±   7 85 ± 12 110 ±   5 
0,50 70 ± 4 133 ±   7 57 ±   4 120 ± 12 
1,00 62 ± 3 121 ±   2 59 ±   4 107 ±   5 
3,00 63 ± 4 133 ± 10 81 ± 11 120 ±   5 
5,00 87 ± 8 131 ± 10 78 ±   5 115 ± 10 
 
Tab. 8: Nettotransportraten von 3-OMG vor und nach mukosaler Zugabe  
0,1 mM Phloridzin 
3-OMG- 
Konz. 
3-OMG-Nettotransportraten vor und 60-120 min nach Phloridzinzugabe  
(nmol*cm-2*h-1) 
(mM) vor nach ∆ J net
3 OMG−  vor nach ∆ J net
3 OMG−  
 Kraftfutter (70%) Nahrungskarenz 
0,25   2,33  
± 0,77 
  0,13  
± 0,28* 
2,20 ± 0,53 1,94  
± 0,23 
  0,23  
± 0,52* 
1,71 ± 0,43 
0,50   4,36  
± 0,77 
  0,50  
± 0,49* 




3,60 ± 0,35 








6,73 ± 1,09 








9,99 ± 3,17 








15,51 ± 4,40 
Mittelwerte mit SEM; n = 5 (Kraftfutter 70%), n = 6 (Nahrungskarenz) 





Vergleich des Phloridzineffektes unter kraftfutterreicher Fütterung bzw. Nahrungskarenz mit 
dem Phloridzineffekt unter Heufütterung 
In der vergleichenden Betrachtung des phloridzinsensitiven Anteils des 3-OMG-Transportes 
unter dem Einfluß verschiedener Rationsgestaltungen ergab sich, daß unter ausschließlicher 
Heufütterung eine signifikant höherer Sensitivität des 3-OMG-Transportes von mukosal nach 
serosal als unter kraftfutterreicher Fütterung bzw. unter Nahrungskarenz im 0,25; 0,50 und 
5,00 mM 3-OMG-Puffer vorlag. Dies wurde durch eine stärkere Hemmung von J ms
3 OMG−  durch 
Phloridzin deutlich. Im 1,00 mM 3-OMG-Puffer bestanden keine signifikanten Unterschiede 
in der Phloridzinsensitivität des 3-OMG-Transportes, im 3,00 mM 3-OMG-Puffer wurde 
unter kraftfutterreicher Fütterung die signifikant höchste Phloridzinsensitivität beobachtet 
(Tab. 9). 
Allen drei Rationstypen ist gemeinsam, daß Phloridzin eine nahezu vollständige Aufhebung 
des Nettotransportes von 3-OMG bewirkte. Die Veränderung von J net
3 OMG−  nach 
Phloridzinzugabe war unter Heufütterung im 0,25; 0,50 und 5,00 mM Puffer signifikant 
größer im Vergleich zu kraftfutterreicher Fütterung bzw. Nahrungskarenz. Bei allen 3-OMG-
Konzentrationen war die Phloridzinsensitivität des Transportes unter Heufütterung signifikant 
höher als unter Nahrungskarenz. Unter kraftfutterreicher Fütterung war im 3,00 mM Puffer 
die Phloridzinsensitivität deutlich erhöht (Tab. 10). 
 
Tab. 9: Effekt des Phloridzins auf die Änderung von J ms
3 OMG−  und J sm
3 OMG−  in 
Abhängigkeit von der Fütterung 
3-OMG- 
Konz. 
Veränderungen der 3-OMG-Transportraten J ms
3 OMG−  und J sm
3 OMG−  nach 
Phloridzinzugabe (∆J in nmol*cm-2*h-1) 








 ∆ J ms
3 OMG−  ∆ J sm
3 OMG−  
0,25   3,1 ± 0,6a   1,8 ± 0,5b   1,5 ± 0,4b -0,2 ± 0,2  -0,4 ± 0,2 -0,2 ± 0,1 
0,50   4,6 ± 0,9a   2,6 ± 0,4b   3,0 ± 0,6b -0,3 ± 0,2a  -1,3 ± 0,2b -0,6 ± 0,3a 
1,00  7,6 ± 1,7  6,2 ± 0,6  6,2 ± 0,8 -1,6 ± 0,9a  -2,0 ± 0,2a -0,6 ± 0,4b 
3,00 11,3 ± 3,0a 18,6 ± 3,4b   5,6 ± 3,2c -4,1 ± 1,5a  -7,6 ± 2,5b -4,4 ± 1,0a 
5,00 20,0 ± 2,4a   7,2 ± 4,2b 10,9 ± 2,9b -4,7 ± 2,4a -12,6 ± 4,1b -4,7 ± 2,5a 
Mittelwerte mit SEM; n = 7 (Heu), n = 5 (Kraftfutter 70%), n = 6 (Nahrungskarenz) 
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a,b,c: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben innerhalb einer Zeile und ∆ J ms
3 OMG−  bzw. 
∆ J sm
3 OMG−  unterschieden sich signifikant (p < 0,05) 
 
Tab. 10: Effekt des Phloridzins auf die Änderung von Jnet in Abhängigkeit von der 
  Fütterung 
3-OMG- 
Konz. 
Veränderungen der 3-OMG-Nettotransportraten J net
3 OMG−  nach Phloridzinzugabe 
(∆J in nmol*cm-2*h-1) 
(mM) Heu Kraftfutter (70%) Nahrungskarenz 
 ∆ J net
3 OMG−  
0,25  3,25 ± 0,64a  2,20 ± 0,53b  1,71 ± 0,43b 
0,50  4,91 ± 0,75a  3,86 ± 0,45b  3,60 ± 0,35b 
1,00  9,24 ± 1,74a    8,17 ± 0,68a,b  6,73 ± 1,09b 
3,00 15,34 ± 2,28a 26,20 ± 5,12b  9,99 ± 3,17c 
5,00 24,77 ± 4,24a  19,86 ± 1,07a,b 15,51 ± 4,40b 
Mittelwerte mit SEM; n = 7 (Heu), n = 5 (Kraftfutter 70%), n = 6 (Nahrungskarenz) 
a,b,c: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben innerhalb einer Zeile unterschieden sich 
signifikant (p < 0,05) 
 
4.2.2 Morphologie der Pansenschleimhaut unter dem Einfluß von kraftfutterreicher 
 Fütterung bzw. Nahrungskarenz im Vergleich zur Heufütterung 
 
Im Rahmen der hier durchgeführten Untersuchungen sollten Aussagen über den Effekt der 
Rationsgestaltung auf den Transport von 3-OMG durch morphologische Studien an der 
Pansenschleimhaut der drei Fütterungsgruppen ergänzt werden. 
Daß ein kausaler Zusammenhang zwischen morphologischen und funktionellen 
Anpassungsvorgängen bei Epithelien des Gastrointestinaltraktes besteht, wurde schon 
mehrfach bestätigt. Die Reaktion der Pansenschleimhaut auf längerfristige stärkereiche 
Fütterung in Form epithelialer Proliferation (KAUFFOLD et al.1975; HOFMANN & 
SCHNORR 1982; ZITNAN et al.1998) und Änderung der Transport- und metabolischen 
Aktivität (THORLACIUS & LODGE 1973; WEIGAND et al. 1975; DIRKSEN et al. 1984; 
GÄBEL et al. 1987 und 1991; HARMON et al. 1991) lassen auf das wechselseitige 
Zusammenspiel von Epithelfunktion und -struktur schließen. Kurzzeitige Nahrungskarenz 
beeinflußt die Pansenfermentation (JUHASZ et al. 1978) und die Funktion des Pansenepithels 
(ANNISON et al. 1967). 
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Die Betrachtungen der nutritiv bedingten Veränderungen des Proteingehaltes sowie der 
histomorphologischen Struktur des Pansenepithels sollten zudem dazu dienen, die in den in 
vitro-Transportstudien gewonnenen absoluten Ergebnisse auf den tatsächlichen Transport von 
3-OMG unter den gegebenen Fütterungsbedingungen zu korrigieren.  
 
4.2.2.1  Nutritiv bedingter Proteingehalt des Pansenepithels 
 
Von den Tieren der Fütterungsgruppen 1 und 2 wurden nach der unter 3.3. beschriebenen 
Methode Pansenepithelien gewonnen und aufgearbeitet. 
 
Die Pansenepithelien der heugefütterten Gruppe enthielten 1,11 ± 0,09 bis 1,49 ± 0,15 mg*ml-
1 Protein. Unter kraftfutterreicher Fütterung wurde eine signifikante Zunahme des 
Proteingehaltes um 95 bis 174% auf Werte von 2,35 ± 0,43 bis 4,09 ± 0,33 mg*ml-1 gemessen 
(Abb. 17). 
Innerhalb der Fütterungsgruppen bestanden keine lokalisationsspezifischen Unterschiede im 
Proteingehalt des Epithels. 
 
Für die weitere Betrachtung des Zusammenhanges zwischen Funktion und Morphologie der 
Pansenschleimhaut sind die morphologische Veränderungen im Bereich des ventralen 
Pansensackes (Lokalisation 6) von Bedeutung, da die 3-OMG-Transportstudien an Epithelien 
dieses Pansenabschnittes durchgeführt wurden. Bei einem Kraftfutteranteil von 70% in der 
Ration betrug der Proteingehalt des Pansenepithels 2,80 ± 0,29 mg*ml-1 wohingegen unter 





























Einfluß der Fütterung auf den Proteingehalt des Pansenepithels an verschiedenen Lokalisationen 
des Pansens:
(1) Atrium; (2) Boden ventraler; (3) Boden dorsaler Blindsack;
(4) rechte Seitenwand; (5) linke Seitenwand; (6) ventraler Pansensack;
(7) Pansendach
Mittelwerte mit SEM; n=7 (Heu), n=5 (Kraftfutter 70 %);
**;*: Werte der Fütterungsgruppen einer Lokalisation unterscheiden sich
          hochsignifikant (p<0,001) bzw. signifikant (p<0,05)
Abb.17:














4.2.2.2  Einfluß der Fütterung auf die histologische Struktur und die Oberflächen-
  größe des Pansenepithels 
 
Das Pansenepithel der heugefütterten Tiere (Abb. 18-1: Bild I und II) wies im Bereich des 
Stratum basale bzw. den basalen Bereichen des Stratum spinosum einen regelmäßigen, 
lockeren Zellverbund von prismatisch bis zylindrischen bzw. polygonalen Zellen mit 
dunklem, großen Zellkern auf. Lumenwärts flachten die Zellen zunehmend ab und ordneten 
sich parallel zur Oberfläche an. Die Zellkerne dieser oberflächlichen Zelllagen erschienen 
abgeflacht und aufgehellt. Das Stratum corneum stellte eine kompakte Schicht abgeplatteter 
Zellen dar, die v.a. in umschriebenen Bereichen der Zottenkanten durch gehäuftes Auftreten 
von Typ-C-Hornzellen, sog. „Ballonzellen“, verdickt erschien.  
 
Im Vergleich zur Epithelstruktur der heugefütterten Tiergruppe fiel bei den kraftfutterreich 
gefütterten Tieren (Abb. 18-2: Bild III und IV) die Auflockerung und Verbreiterung des 
Stratum profundum durch Quellung der Zellen im Bereich der lumenseitig gelegenen Stratum 
spinosum-Zellschichten auf. Die Zellen erschienen lumenwärts zunehmend blasig-rund, mit 
hellem, spheroidem Zellkern. Die subcorneal gelegene Schicht, außerhalb der Vormägen als 
Stratum granulosum bezeichnet, war unter dem Einfluß einer kraftfutterreichen Ration von 
großlumigen, schollenartig Granula enthaltenden Zellen gekennzeichnet. Die Hornschicht 
bestand im Bereich der Zottenkanten überwiegend aus Typ-C-Hornzellen. 
 
Die Anzahl der Basalzellen pro Epithelzapfen war signifikant höher als unter Heufütterung. 
Die morphometrische Analyse der histologischen Schnitte ergab eine signifikante Zunahme an 
Länge und Breite der Epithelzapfen unter dem Einfluß einer kraftfutterreichen Ration. Eine 
Höhenzunahme des Stratum profundum bzw. Stratum superficiale unter kraftfutterreicher 














Abb. 18-1:  Pansenzotte aus dem ventralen Pansensack nach Heufütterung, 
  HE-Färbung, Bild I:Ausschnitt aus der seitlichen Zottenwand, 40x; 
  Bild II: Übersicht Pansenzotte, 10x;  Pansenepithel mit Stratum basale (a)  











Abb. 18-2:  Pansenzotte aus dem ventralen Pansensack nach kraftfutterreicher  
  Fütterung; HE-Färbung; Bild III: Ausschnitt aus der seitlichen Zotten- 
  wand, 40x; Bild IV: Übersicht Pansenzotte, 10x; Pansenepithel mit Stratum 
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Tab. 11: Einfluß der Rationsgestaltung auf die Morphologie des Pansenepithels im 
  Bereich des ventralen Pansensackes 








Höhe des Str. 
profundum 
(µm) 
Höhe des Str. 
superficiale 
(µm) 




















Mittelwerte mit SEM; N = 7 (Heu); N = 5 (Kraftfutter 70 %); n = 35;  
 
Um Aussagen über den Einfluß der Fütterung auf die Größe der resorbierenden Oberfläche zu 
treffen, wurden planimetrische Messungen an formalinfixierten Pansenepithelstücken aller 
drei Fütterungsgruppen durchgeführt sowie die Anzahl der Zotten pro definierter Fläche 
bestimmt. Das Produkt aus der durchschnittlichen Zottenanzahl pro 3,14 cm2 Grundfläche und 
der durchschnittlichen Zottenoberfläche ergab die Größe der resorbierenden Oberfläche pro 
3,14 cm2 Grundfläche. 
Unter kraftfutterreicher Fütterung deutete sich eine Vergrößerung der Zottenoberfläche im 
Vergleich zur Heufütterung an, was aber statistisch nicht abzusichern war. Die Anzahl der 
Zotten pro 3,14 cm2 Grundfläche unterschied sich nicht signifikant von den Werten der 
heugefütterten Gruppe, wodurch sich bezüglich der Größe der resorbierenden Oberfläche pro 
3,14 cm2 Grundfläche ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen Heufütterung und 
kraftfutterreicher Fütterung ergaben. 
Unter Nahrungskarenz wurden durchschnittlich mehr Zotten pro 3,14 cm2 Grundfläche 
gezählt als unter einer kraftfutterreichen Ration. Die Zottenoberfläche war allerdings 
signifikant niedriger, so daß hinsichtlich der resorbierenden Oberfläche pro 3,14 cm2 
Grundfläche keine sgnifikanten Unterschiede zu beobachten waren (Tab. 12). 
 
Um einen Einfluß der Schafrasse auf die morphologische Struktur der Pansenschleimhaut 
auszuschließen, wurden die Ergebnisse der planimetrischen Untersuchungen in Tab. 13 nach 





Tab. 12: Einfluß der Rationsgestaltung auf Zottenanzahl, Zottenfläche und Größe 
der resorbierenden Oberfläche pro 3,14 cm2 Grundfläche der 
Pansenschleimhaut im Bereich des ventralen Pansensackes 
Fütterung Anzahl der Zotten  





Heu   80 ± 4a   3,94 ± 0,49a,b 638,7 ± 52,3 
Kraftfutter 70 %   74 ± 5a 5,17 ± 0,74b 669,6 ± 41,4 
Nahrungskarenz 102 ± 5b 2,74 ± 0,20a 590,5 ± 13,5 
Mittelwerte mit SEM; n = 63 (Heu), n = 45 (Kraftfutter 70%), n = 54 (Nahrungskarenz) 
a, b: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben innerhalb einer Spalte unterscheiden sich 
 signifikant mit p < 0,05 
 
Tab. 13: Zottenanzahl, Zottenfläche und Größe der resorbierenden Oberfläche pro 
3,14 cm2 Grundfläche der Pansenschleimhaut im Bereich des ventralen 
Pansensackes in Abhängigkeit von der Schafrasse (MS = 
Merinofleischschaf; SS = Schwarzköpfiges Fleischschaf) 
Fütterung Rasse n Anzahl der Zotten  





Heu MS 5  85 ± 5 4,00 ± 0,70 663,0 ± 72,1 
 SS 2    70 ± 1* 3,80 ± 0,16 577,9 ± 13,0 
Kraftfutter70% MS 3    81 ± 15 5,39 ± 1,51 710,0 ± 75,9 
 SS 2    64 ± 16 4,84 ± 0,79 601,1 ± 25,0 
Nahrungskarenz MS 6 102 ± 5 2,74 ± 0,20 590,5 ± 13,5 
Mittelwerte mit SEM; *:p<0,05 (SS zu MS unter Heufütterung); innerhalb der Rassen 
bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen 
 
4.2.2.3  Zusammenfassung 
Unter kraftfutterreicher Fütterung war eine deutlich Erhöhung des Proteingehaltes des 
Pansenepithels zu verzeichnen. Dieser proliferative Effekt des Kraftfutters auf das 
Pansenepithel spiegelte sich auch im mikroskopischen Bild des Epithels wider, was v.a. im 
Bereich der basalen Epithelschichten durch Verstärkung der Epithelzapfen deutlich wurde. 
Dagegen war aber eine Vergrößerung der resorbierenden Oberfläche pro definierter 
Grundfläche durch kraftfutterreiche Fütterung nur andeutungsweise erkennbar und statistisch 
nicht absicherbar. 
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Unter 48-stündiger Nahrungskarenz war eine höhere Zottenanzahl pro Grundfläche mit 
kleinerer Zottenoberfläche im Vergleich zu kraftfutterreicher Fütterung zu verzeichnen. 
Der statistische Vergleich der planimetrischen Ergebnisse in Hinblick auf mögliche 
rassebedingte Unterschiede im diätetischen Adaptationsverhalten der Pansenschleimhaut 
ergab kein deutliches Ergebnis. 
 
4.2.3 Transport von 3-OMG unter Berücksichtigung der nutritiv bedingten morpho-
 logischen Veränderungen des Pansenepithels 
 
4.2.3.1  Transportraten von 3-OMG in Bezug auf den Proteingehalt des Pansen-
  epithels unter kraftfutterreicher Fütterung bzw. Nahrungskarenz 
 
Die mittels Transportstudien ermittelten absoluten 3-OMG-Transportraten pro cm2 
Grundfläche der Fütterungsgruppen 1 und 2 (nmol*cm-2*h-1) - vergleiche Abb. 12-14 (4.2.1) - 
wurden entsprechend dem Proteingehalt des Epithels korrigiert (nmol*mg-1 Protein). 
Kraftfutterreiche Fütterung bewirkte eine Erhöhung des Proteingehaltes des Pansenepithels im 
Bereich des ventralen Pansensackes auf duchschnittlich das 2,1 fache des Gehaltes der 
heugefütterten Gruppe (Heu : Kraftfutter 70% = 1:1,49 bis 3,20). Somit verminderten sich die 
mittels Transportstudien erhaltenen 3-OMG-Transportraten unter kraftfutterreicher Fütterung 
um den Faktor der Proteinzunahme im Vergleich zur Heufütterung. 
Die ms-Transportraten pro mg Protein ( J ms/Protein
3 OMG− ) waren außer im 3,00 mM 3-OMG-
Versuchspuffer signifikant niedriger als J ms/Protein
3 OMG−  unter Heufütterung (Abb. 19). 
Bei den sm-Transportraten pro mg Protein ( J sm/ Protein
3 OMG− ) waren keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Fütterungsgruppen zu verzeichnen (Abb. 20).  
Unter kraftfutterreicher Fütterung wurden im Nettotransport von 3-OMG pro mg Protein 
( J net / Protein
3 OMG− ) nur 22-70 % der Werte der heugefütterten Gruppe erreicht. Diese Abnahme von 
J net / Protein
3 OMG−  konnte außer im 3,00 mM 3-OMG-Puffer statistisch abgesichert werden (Abb. 21). 
 
4.2.3.2  Transportraten von 3-OMG bezüglich der Oberfläche des Pansenepithels 
  unter kraftfutterreicher Fütterung bzw. Nahrungskarenz 
 
Die nutritiv bedingten Veränderungen der makroskopischen Struktur des Pansenepithels 
(Tab.12) waren im Rahmen dieser Untersuchungen nur geringfügig ausgebildet                  
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(Heu : Kraftfutter 70% = 1 : 0,93 bis 1,28 ; Heu : Nahrungskarenz = 1 : 0,92 bis 0,95). 
Infolgedessen ergab sich beim Vergleich der auf die resorbierende Oberfläche korrigierten 3-
OMG-Transportarten der Fütterungsgruppen ein ähnliches Bild wie bei der Gegenüberstellung 
der nutritiv bedingten absoluten 3-OMG-Transportraten (4.2.1). 
Es bestanden, wie auch im Vergleich der absoluten 3-OMG-Transportraten (4.2.1: Abb. 12), 
bei den konzentrationsabhängigen ms-Transportraten von 3-OMG pro mm2 Oberfläche 
( J ms/Oberflä che
3 OMG− ) keine signifikanten Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen (Abb. 19).  
Unter kraftfutterreicher Fütterung bzw. Nahrungskarenz war J sm/Oberflä che
3 OMG−  signifikant höher als 
unter Heufütterung. J sm/Oberflä che
3 OMG−  unter kraftfutterreicher Fütterung erreichte 160-183% der 
Werte der heugefütterten Gruppe, unter Nahrungskarenz waren es 160-184%. Im 3,00 mM 3-
OMG-Puffer konnte der Anstieg von J sm/Oberflä che
3 OMG−  statistisch nicht abgesichert werden (Abb. 
20).  
Im 5,00 mM 3-OMG-Puffer war J net /Oberflä che
3 OMG−  an den Pansenepithelien der nahrungskarenten 
Tiere signifikant niedriger als an den Epithelien der heugefütterten Tiere. Bei allen anderen 3-
OMG-Konzentrationen deutete sich eine Abnahme von J net /Oberflä che
3 OMG−  im Vergleich zur 
heugefütterten Gruppe an. Eine Abnahme des 3-OMG-Nettotransportes unter Nahrungskarenz 
im Vergleich zur Gruppe der kraftfutterreichgefütterten Tiere konnte nur im 3,00 mM 3-
OMG-Puffer statistisch abgesichert werden. Hinsichtlich des konzentrationsabhängigen 3-
OMG-Nettotransportes bestanden zwischen heugefütterter und kraftfutterreich gefütterter 














































































Nutritiv bedingter ms-Transport von 3-OMG bezogen auf die Epitheloberfläche (" pro mm
2
 
Oberfläche") und den Proteingehalt des Pansenepithels ("pro mg Protein") in Abhängigkeit
von der 3-OMG-Konzentration
















































































Nutritiv bedingter sm-Transport von 3-OMG bezogen auf die Epitheloberfläche (" pro mm
2
Oberfläche") und den Proteingehalt des Pansenepithels ("pro mg Protein")






























































pro mm2 Oberfläche pro mg Protein
3-OMG-
Konzentration
Nutritiv bedingter Nettotransport von 3-OMG bezogen auf die Epitheloberfläche  (" pro mm
2
Oberfläche") und den Proteingehalt des Pansenepithels ("pro mg Protein")
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4.2.3.3  Zusammenfassung 
 
Kraftfutterreiche Fütterung hatte eine Erhöhung des Proteinanteils des Pansenepithels auf das 
2,1-fache des Proteingehaltes unter ausschließlicher Heufütterung zur Folge. In Bezug auf die 
Höhe des Proteingehaltes waren J ms/Protein
3 OMG−  und J net /Protein
3 OMG−  somit, außer im 3,00 mM 3-OMG-
Versuchspuffer, unter kraftfutterreicher Fütterung signifikant niedriger als unter Heufütterung, 
der sm-Transport von 3-OMG entsprach etwa J ms/Protein
3 OMG−  der heugefütterten Tiere.  
 
Eine Vergrößerung der Pansenepitheloberfläche unter dem Einfluß einer kraftfutterreichen 
Ration war in diesem Versuchsansatz nur andeutungsweise erkennbar. In der vergleichenden 
Betrachtung der nutritiv bedingten 3-OMG-Transportraten bezüglich der resorbierenden 
Oberfläche ergaben sich folgende Ergebnisse: (a) zwischen J ms/Oberflä che
3 OMG−  aller drei 
Fütterungsgruppen bestanden keine signifikanten Unterschiede; (b) J sm/Oberflä che
3 OMG−  war unter 
kraftfutterreicher Fütterung (außer im 3,00 mM 3-OMG-Puffer) sowie unter Nahrungskarenz 
signifikant höher als unter ausschließlicher Heufütterung; (c) J net /Oberflä che
3 OMG−  war unter 
Nahrungskarenz signifikant (5,00 mM 3-OMG-Puffer) bzw. tendenziell niedriger als unter 
Heufütterung sowie signifikant geringer als unter kraftfutterreicher Fütterung (3,00 mM 3-
OMG-Puffer). 
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4.3 Nutritiv bedingter Gehalt an kurzkettigen Fettsäuren (SCFA) im 
 Panseninhalt 
 
Den wesentlichen Anteil der SCFA in der Panseningesta stellen Essigsäure, Propionsäure und 
n-Buttersäure dar. Die Gesamtkonzentration der gebildeten SCFA sowie deren Anteil an der 
gebildeten Gesamtmenge wird von der Zusammensetzung der Futterration beeinflußt 
(REMOND et al. 1995). Unter dem Einfluß kraftfutterreicher Rationen verschiebt sich das 
unter gebräuchlichen Rationen auftretende Fettsäuremuster (Essigsäure : Propionsäure: 
Buttersäure = 65 : 20 : 15, BERGMAN 1990) zugunsten des Propionsäure- und 
Buttersäureanteils.  
Ergänzend zur Untersuchung des Einflusses der Fütterung auf den transepithelialen 3-OMG-
Transport sowie die morphologische Struktur des Pansenepithels erfolgte die Erfassung des 
Fettsäuremusters des Panseninhaltes der drei Fütterungsgruppen. 
 
Die Gesamtkonzentration aller SCFA betrug unter ausschließlicher Heufütterung 81,93 ± 8,00 
mmol*l-1, nach mehrwöchiger kraftfutterreicher Fütterung 111,90 ± 7,18 mmol*l-1 und nach 
48-stündiger Nahrungskarenz 10,49 ± 0,66 mmol*l-1. 
Detailierte Angaben zum Anteil der einzelnen kurzkettigen Fettsäuren am Fettsäuremuster 
sind Tab. 3-2 (s. Anhang) zu entnehmen. 
 
Im Fettsäuremuster traten ebenfalls Unterschiede auf. Kraftfutterreiche Fütterung bewirkte 
einen signifikanten Anstieg des relativen und absoluten n-Buttersäuregehaltes gegenüber des 
Gehaltes unter ausschließlicher Heufütterung (Abb. 22). Nahrungskarenz führte zu einer 
deutlichen Abnahme der Gehalte von Essig-, Propion- bzw. n-Buttersäure gegenüber 
Heufütterung bzw. kraftfutterreicher Fütterung. Der Abfall des n-Buttersäuregehaltes im 
Vergleich zur Heufütterung war nicht signifikant (Abb. 22). 
Die kurzkettigen Fettsäuren Essigsäure, Propionsäure und n-Buttersäure lagen entsprechend 
der Fütterung in folgendem Verhältnis (%) vor: 
 Essigsäure Propionsäure n-Buttersäure 
Heu 69 23 8 
Kraftfutter 70% 63 20 17 




4.4 Nutritiv bedingter Gehalt an Glucose und β-Hydroxybuttersäure im 
 Blutplasma 
 
Am Beginn, während und am Ende der Fütterungsperioden wurden von jedem Tier der 
Fütterungsgruppen zu bestimmten Tageszeiten Blutproben durch Punktion der Vena jugularis 
genommen, daraus Plasma gewonnen und der Gehalt an Glucose und β-Hydroxybuttersäure 
(BHB) gemessen (Methode: s.3.6). 
 
Unter Heufütterung schwankte der Glucosegehalt des Blutplasmas im Tagesverlauf zwischen 
3,39 und 3,73 mmol*l-1. Der Gehalt an BHB erreichte Werte von 0,18 bis 0,27 mmol*l-1. 
Eine kraftfutterreiche Fütterung (70% Kraftfutteranteil in der Ration, 2.Fütterungswoche) 
induzierte Glucosegehalte im Blutplasma von 3,34 bis 3,97 mmol*l-1 und BHB-Gehalte von 




































Einfluß der Fütterung auf den Gehalt an kurzkettigen Fettsäuren
(SCFA) im Pansensaft
Mittelwerte mit SEM; n=7 (Heu), n=5 (Kraftfutter 70%), Tier 1 und 2
(Nahrungskarenz); a,b: Werte mit verschiedenen Buchstaben unter-
scheiden sich mit p<0,05
Abb.22:
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Unter dem Einfluß von Nahrungskarenz lagen die Plasmawerte von Glucose zwischen 3,04 
und 3,16 mmol*l-1, die der BHB zwischen 0,36 und 0,42 mmol*l-1. 
Unter Heufütterung wurden um 17.00 Uhr und 21.00 Uhr signifikant höhere BHB-Gehalte im 
Blutplasma gemessen, als zu den anderen Tageszeiten. Bei kraftfutterreicher Fütterung sowie 
Nahrungskarenz waren keine signifikanten tageszeitabhängigen Schwankungen im 
Plasmagehalt an Glucose bzw. BHB zu beobachten, wobei sich aber unter kraftfutterreicher 
Fütterung ein stetiger Anstieg des BHB-Gehaltes in der Zeit zwischen 5.00 Uhr und 21.00 Uhr 
andeutete. 
Die BHB-Konzentration im Blutplasma war unter dem Einfluß einer kraftfutterreichen Ration 
im Tagesverlauf signifikant höher als unter Heufütterung. Der Glucosegehalt des Plasmas 
erreichte unter Nahrungskarenz um 17.00 Uhr und 21.00 Uhr signifikant niedrigere Werte als 





























Heu Kraftfutter (70%) Nahrungskarenz
5.00 9.00 13.00 17.00 21.00 1.00
Abb. 23: Gehalt an β-Hydroxybuttersäure (BHB) und Glukose im Blutplasma in
Abhängigkeit von der Fütterung und der Tageszeit
Mittelwerte; N = 7 (Heu), N = 5 (Kraftfutter 70%), N = 6 (Nahrungskarenz);
a,b: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben unterscheiden sich signifikant 








Der BHB-Gehalt unterlag innerhalb des physiologischen Konzentrationsbereiches 
Schwankungen in Abhängigkeit vom Kraftfutteranteil in der Ration. Mit einer Zunahme des 
Kraftfutteranteils in der Ration von 20 auf 70 % kam es zu einem signifikanten Anstieg des 
BHB-Gehaltes von 0,28 ± 0,02 mmol*l-1 auf 0,44 ± 0,06 mmol*l-1. Nach längerfristiger 
Fütterung (5 Wochen) mit einer 70%igen Kraftfutterration deutete sich eine Annahme der 
BHB-Konzentration im Plasma an (Abb. 24). 















Abb.24: Einfluß des Kraftfutteranteils in der Ration auf die Konzentration von β-Hydroxy-
buttersäure (BHB) im Blutplasma 
Mittelwerte; N = 5 (Kraftfutter); a,b: Werte mit unterschiedlichen Buchstaben unter-








Die gezeigten Ergebnisse bestätigen die Präsenz eines Na+/Glucose Cotransporters im 
Pansenepithel von Schafen. Konzentrationsabhängigkeit, Sättigbarkeit sowie spezifische 
Hemmung des 3-OMG-Transportes mit Phloridzin konnten in dieser Arbeit als 
charakteritische Parameter für eine aktiven Glucosetransport über SGLT-Proteine 
nachgewiesen werden. Es werden quantitativ meßbare Substratmengen über den SGLT am 
Pansenepithel transportiert. Die Resorptionskapazität des Pansenepithels wird von der Art der 
Fütterung beeinflußt, wobei fütterungsinduzierte strukturelle Veränderungen wesentlich zum 
Resorptionsvermögen der Schleimhaut beizutragen scheinen. 
 
5.1 Charakteristik des transepithelialen Glucosetransportes 
 
Am isolierten Pansenepithel vom Schaf war ein Nettotransport von Glucose meßbar. Als 
mögliche Transportwege sind zu diskutieren: 
 
1) aktiv über membranständige Transportmechanismen 
2) passiv über transzelluläre Diffusion oder parazellulären Transport. 
 
Mit der gewählten Versuchsanordnung wurden die Triebkräfte für passive Transportprozesse 
unterbunden, so daß die meßbare Substratnettoresorption auf aktive Transportprozesse 
zurückgeführt werden muß. 
 
Die gezeigten Ergebnisse bestätigen die Vermutung von SCHABERG (1998), daß am 
Pansenepithel von Schafen ein aktiver Transport von Glucose über Transportproteine des 
Na+/Glucose Cotransporters (SGLT) erfolgt. Dem molekularbiologischen Nachweis der 
mRNA von SGLT-Proteinen in der Pansenschleimhaut (ASCHENBACH et al. 1998; ZHAO 
et al. 1998) folgt somit der Beweis einer funktionellen Aktivität von SGLT-Proteinen am 
Pansen adulter Schafe.  
 
Der Na+/Glucose Cotransporter (SGLT) kann in unterschiedlicher Struktur auftreten, wobei 
sich diese Isoformen (SGLT1, SGLT2, SGLT3) auch hinsichtlich ihrer funktionellen Aktivität 
unterscheiden (HIRAYAMA et al. 1996; HEDIGER et al. 1995). Während der SGLT2 als 
ruminaler Transportmechanismus für Glucose aufgrund seiner fehlenden Affinität zu 3-OMG 
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(MACKENZIE et al. 1996) ausscheidet, liegen über den SGLT3 keine ausreichenden 
Angaben zur Substratspezifität vor. SGLT3-Proteine sind in ihrer Aminosäuresequenz zu etwa 
60% mit SGLT2-Proteinen identisch und wurden bisher nur in Nierenzellkulturen vom 
Schwein, vermutlich als Form des SGLT2 (SAAT-pSGLT2) nachgewiesen (MACKENZIE et 
al. 1996).  
 
Unter Berücksichtigung dieser Ergebnisse erfolgt der aktive Transport von Glucose am 
Pansen vermutlich über Proteine des SGLT1. Gestützt wird diese Vermutung durch 
Untersuchungen von ASCHENBACH et al. (1998), bei welchen am Pansengewebe mRNA 
isoliert werden konnte, die zu 100% mit intestinaler SGLT1-m-RNA vom Schaf identisch 
war.  
 
Da D-Glucose einem intraepithelialen Metabolismus unterliegt, diente das 
nichtmetabolisierbare Glucosederivat 3-O-α-Methyl-Glucose (3-OMG) als Substrat zur 
Quantifizierung des ruminalen Glucosetransportes. Auch 3-OMG ist ein spezifisches Substrat 
des Na+/Glucose Cotransporters (KIMMICH & CARER-SU 1978). Untersuchungen zur 
Substrataffinität des SGLT1 verschiedener Organe (IKEDA et al. 1989; HIRAYAMA et al. 
1996) beschreiben allerdings eine um ein Vielfaches geringere Affinität des Transporters zu 3-
OMG als zu D-Glucose.  
 
5.1.1 Konzentrationsabhängigkeit und Kinetik des Glucosetransportes am 
Pansenepithel 
 
In den vorliegenden Untersuchungen war ms3 OMGJ −  stets größer als sm3 OMGJ − . Somit war an 
isolierten Pansenepithelien ein von mucosal nach serosal gerichteter Nettotransport von 3-
OMG meßbar. Sowohl ms3 OMGJ −  als auch sm3 OMGJ −  stiegen mit zunehmender 3-OMG-
Konzentration in der Pufferlösung. Während sm3 OMGJ −  im untersuchten Konzentrationsbereich 
einem linearen Anstieg (r=0,99) folgte, ließ sich ms3 OMGJ −  mit der Konzentration nach den 
Gesetzmäßigkeiten der Michaelis-Menten-Kinetik (r=0,98) korrelieren (ohne Abb.). Diese für 
aktive Transportprozesse charakteristische Sättigungskinetik spiegelte sich auch im 
Nettotransport von 3-OMG wider (Abb.5).  
 
Für den 3-OMG-Nettotransport am Pansenepithel wurden folgende kinetische Parameter 
bestimmt: km    =   2,42 ± 0,18 mmol*l-1  
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Vmax = 32,71 ± 1,07 nmol*cm-2*h-1. 
Die Transportkapazität des SGLT1 für D-Glucose ist höher als für 3-OMG (THOMPSON & 
WILD 1997), wobei D-Glucose mit höherer Affinität als 3-OMG gebunden wird (HEDIGER 
et al. 1995). Beim Vergleich der erzielten kinetischen Daten mit Untersuchungsergebnissen 
zur Transportkinetik des SGLT1 anderer Arbeitsgruppen bleibt zu berücksichtigen, daß die 
kinetischen Daten des Na+/Glucose Cotransporters neben speziesspezifischen Unterschieden 
auch einer Beeinflussung durch die gewählten Versuchsbedingungen unterliegen 
(HIRAYAMA et al. 1996; THOMPSON & WILD 1997).  
 
Untersuchungen zur Transportkinetik von D-Glucose an SGLT1-exprimierenden Xenopus 
laevis-Oozyten (HIRAYAMA et al. 1996) ergaben km-Werte von 0,17 ± 0,01 mM 
(Kaninchen) bis 0,31 ± 0,02 mM (Ratte). Die Affinität zu 3-OMG war unter diesen 
Versuchsbedingungen um das ca. 10fache bis 25fache geringer. SUNDARAM et al. (1997) 
ermittelten an Membranvesikel vom Ileum des Kaninchens eine bis zu 35fach geringere 
Affinität des Transporters zu 3-OMG (km = 6,6 ± 1,5 mM). SHIRAZI-BEECHEY et al. (1991) 
hingegen maßen sogar einen km-Wert von nur 0,04 mM für den D-Glucosetransport an 
Membranvesikeln von ovinem Dünndarmepithel. 
 
Unter Berücksichtigung dieser Erkenntnisse sind auch die Ergebnisse zum aktiven ruminalen 
Glucosetransport zu betrachten. Der ermittelte km-Wert für den Transport von 3-OMG über 
isolierte Pansenepithelien liegt in dem Bereich, der für SGLT1-Protein an Membranvesikeln 
anderer Spezies beschrieben wurde (HIRAYAMA et al. 1996). Er entspricht etwa dem von 
SCHABERG (1998) mittels elektrophysiologischer Studien an isolierten Pansenepithelien 
ermittelten km-Wert für D-Glucose von 2,35 ± 0,63 mM. Dies widerspricht allerdings den 
bereits genannten Darstellungen in der Literatur, die eine um ein Vielfaches geringere 
Affinität des Transporters zu 3-OMG bescheinigen. Der von SCHABERG (1998) ermittelte 
km-Wert für die Einschätzung der Affinität des SGLT1 zu D-Glucose ist vergleichsweise hoch 
gegenüber den obigen Angaben zum intestinalen Glucosetransport (SHIRAZI-BEECHEY et 
al. 1991; HIRAYAMA et al. 1996) Möglicherweise wird durch elektrophysiologische Studien 
an isolierten Epithelien die Affinität des Na+/Glucose Cotransporters zu D-Glucose 
unterschätzt. Auch SCHULTZ & ZALUSKY (1964) erzielten bei elektrophysiologischen 
Untersuchungen zur Transportkinetik von D-Glucose an isolierten Ileumepithelien von 
Kaninchen vergleichsweise hohe km-Werte (4 ± 1 mM). 
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In der vergleichenden Betrachtung der maximalen Transportraten muß die Art der 
Bezugsgröße berücksichtigt werden. 
Unter dem Einfluß ausschließlicher Heufütterung betrug die maximale Transportrate für 3-
OMG 32,71 ± 1,07 nmol*cm-2 *h-1. Rechnet man die 3-OMG-Nettotransportraten pro cm2 
Grundfläche, die bei Vorgabe einer 1mM 3-OMG-Lösung meßbar waren, auf den 
Proteingehalt des Epithels um, so ergeben sich 3-OMG-Transportraten von etwa 0,008 
nmol*mg-1 Protein*s-1. Studien an isolierten Membranvesikeln von Enterozyten des Schafes 
ergaben, abhängig vom Lebensalter und Ernährungstyp, initiale Absorptionraten einer 0,1 mM 
D-Glucoselösung von >0,3 nmol*mg-1Protein*s-1 bei nichtruminierenden Wiederkäuern, d.h. 
Wiederkäuer mit noch nicht voll ausgebildetem Pansen, bis etwa 0,006 nmol*mg-1 Protein*s-1 
nach vollständiger Ausbildung der ruminalen Fermentation (SHIRAZI-BEECHEY et al. 
1991). Eine vergleichende Betrachtung der eigenen Daten mit den Versuchsergebnissen von 
SHIRAZI-BEECHEY et al. (1991) kann dabei allerdings nur eingeschränkt vorgenommen 
werden. Während bei SHIRAZI- BEECHEY et al. (1991) der Proteingehalt der apikalen 
Membran als Bezugsgröße diente, so muß bei der Beurteilung der eigenen Ergebnisse 
berücksichtigt werden, daß der gemessene Proteingehalt sowohl funktionelles als auch 
strukturelles Protein der gesamten Epithelzelle beinhaltet. Somit kann bei den erzielten 
Ergebnissen von einer Unterschätzung des aktiven 3-OMG-Transportes bezogen auf den 
Proteingehalt der apikalen Membran der Pansenepithelzelle ausgegangen werden. Da eine 
genaue Differenzierung der Proteinanteile im gewählten Analyseverfahren nicht durchgeführt 
wurde, kann über die tätsachliche Transportkapazität der Transportproteine am Pansenepithel 
nur spekuliert werden: Möglicherweise erreicht der SGLT1 am Pansen eine 
Transportkapazität für D-Glucose, die den Ergebnissen von SHIRAZI- BEECHEY et al. 
(1991) am Darmtrakt ruminierender Schafe entspricht, wenn man von einer etwa 10-fach 
geringeren Affinität des Transporters zu 3-OMG ausgeht und den Anteil der apikalen 










5.1.2 Einfluß der 3-OMG-Konzentration auf Gewebeleitfähigkeit und 
Kurzschlußstrom am Pansenepithel 
 
Die 3-OMG-Konzentration hatte keinen Einfluß auf die Gewebeleitfähigkeit (s. 4.1.1.2). Eine 
Zunahme der Gewebeleitfähigkeit wäre Ausdruck einer erhöhten Permeabilität des Gewebes 
für Ionen. Ein Einfluß der Glucosekonzentration auf die Permeabilität von Epithelien mit 
Zunahme des parazellulären Glucosetransportes wurde erst ab D-Glucosekonzentrationen von 
>200 mM beschrieben (PAPPENHEIMER 1993; PAPPENHEIMER & MADARA 1993; 
BALLARD et al. 1995). 
 
Der Kurzschlußstrom am Pansenepithel blieb unbeeinflußt von der 3-OMG-Konzentration der 
Inkubationslösung. Der konzentrationsabhängige Anstieg von ms3 OMGJ −  und net3 OMGJ −  kam somit 
nicht in einer Erhöhung des Kurzschlußstromes zum Ausdruck. Hierbei muß allerdings 
berücksichtigt werden, daß die Erfassung des Kurzschlußstromes im mikromolaren 
Meßbereich erfolgte. Die Konzentrationsabhängigkeit von ms3 OMGJ −  und net3 OMGJ −  äußerte sich 
dagegen bei Vorgabe vergleichsweise geringerer 3-OMG-Konzentrationen im nanomolaren 
Meßbereich (Abb.4). Somit ist die Erfassung des Kurzschlußstromes als Parameter des 
konzentrationsabhängigen 3-OMG-Transportes unter den gegebenen Versuchsbedingungen 
weniger aussagekräftig. 
 
5.1.3 Wirkung von Phloridzin auf den 3-OMG-Transport, die Gewebeleitfähigkeit 
sowie den Kurzschlußstrom am Pansenepithel 
 
Der Nettotransport von 3-OMG wurde durch die mukosale Zugabe von 0,1 mM Phloridzin 
nahezu vollständig aufgehoben (s.4.1.1.3). Die Hemmbarkeit des 3-OMG-Transportes mit 
Phloridzin bestätigt die Präsenz von funktionell aktiven Proteinen des Na+/Glucose 
Cotransporters am Pansenepithel.  
 
Eine Abnahme des Kurzschlußstromes nach Phloridzinzugabe war in den eigenen 
Untersuchungen nur tendentiell erkennbar (Abb.9). Auch im Vorher/Nachher-Vergleich der 
Phloridzinwirkung bei allen verwendeten 3-OMG-Konzentrationen war der 
hemmstoffinduzierte Abfall des Kurzschlußstromes nicht signifikant (Anhang Tab.3-1-1). 
Diese Kurzschlußstromänderungen sind vielmehr auf einen zeitabhängigen Abfall des Isc 
zurückzuführen. SCHABERG (1998) stellte hingegen eine signifikante Hemmung des 
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Kurzschlußstromanstieges nach 10 mM 3-OMG durch 0,1 mM Phloridzin fest. In Betrachtung 
der eigenen Versuchsergebnisse bleibt dabei allerdings auch hier zu berücksichtigen, daß sich 
die hemmende Wirkung des Phloridzins auf die 3-OMG-Transportraten im nanomolaren 
Meßbereich bewegt (Abb.7 und 8). Die Messung des Kurzschlußstromes erfolgte allerdings 
im mikromolaren Bereich, so daß bei den vergleichsweise geringen 3-OMG-Konzentrationen 
kein deutlicher Abfall des Isc nach Phloridzinzugabe ersichtlich würde.  
 
Die Gewebeleitfähigkeit blieb unbeeinflußt von der Phloridzinzugabe (Anhang Tab. 3-1-2). 
Ein Effekt des Phloridzins auf die Durchlässigkeit des Pansengewebes für Ionen war somit 
nicht zu verzeichnen.  
 
5.1.4 Bedeutung der Natriumkonzentration für den Glucosetransport am 
Pansenepithel 
 
In Untersuchungen von SCHABERG (1998) induzierte die mukosale Zugabe von D-Glucose 
am Pansenepithel neben einer Kurzschlußstromerhöhung auch eine Steigerung des Netto-
Natriumtransportes, die mit Phloridzin hemmbar war. Dieser stimulierende Effekt der Glucose 
auf den Natriumtransport wurde als Bestätigung der Präsenz eines Na+/Glucose 
Cotransporters gewertet.  
 
Ergänzend dazu wurde in den vorliegenden Untersuchungen der Effekt unterschiedlicher 
Natriumkonzentrationen auf den Transport von 3-OMG untersucht. Ein signifikanter 3-OMG-
Nettotransport war nur bei Natriumkonzentrationen von 40 und 110 mM meßbar (s.4.1.2.1). 
Bei Vorgabe von 10 mM Natrium in der Pufferlösung bestanden keine signifikanten 
Unterschiede zwischen ms3 OMGJ −  und sm3 OMGJ − . Bei dieser Konzentration von Natrium erfolgt 
somit kein Nettotransport von 3-OMG mehr. Die deutliche Abnahme des Kurzschlußstromes 
bei unveränderter Gewebeleitfähigkeit sowie der ausbleibende Hemmeffekt von Phloridzin 
sprechen für ein Sistieren aktiver Transportaktivität für 3-OMG bei Natriumkonzentrationen 
von <10 mM. Die mukosale Zugabe von Phloridzin induzierte bei Natriumkonzentrationen 
von >40mM eine nahezu vollständige Aufhebung des 3-OMG-Transportes. Die Abhängigkeit 
des 3-OMG-Nettotransportes von der extrazellulären Natriumkonzentration ergänzt und 
bestätigt die Ergebnisse von SCHABERG (1998).  
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Eine Natriumkonzentration von 40 mM ist als ausreichend und Konzentrationen von <10 mM 
sind als limitierend für den ruminalen 3-OMG-Transport anzusehen. Dies deckt sich mit 
Literaturangaben zum Einfluß der Natriumkonzentration auf den aktiven Glucosetransport am 
Darm verschiedener Spezies (PARENT et al. 1992b, WRIGHT et al. 1993). Eine abhängig 
vom Natriumgehalt der Ration auftretende intraruminale Natriumkonzentration von 60-130 
mmol*l-1 (GEISHAUSER & GITZEL 1995) stellt somit keinen limitierenden Faktor für eine 
aktive Glucoseresorption über die Pansenwand dar. 
 
Ein stimulierender Effekt längerfristiger hoher Natriumgaben auf die Expression von SGLT-
Proteinen am Pansen läßt sich anhand der hier gezeigten Ergebnisse nicht diskutieren. 
Weiterführende Untersuchungen zur Abklärung eines möglichen Adaptationsverhaltens des 
aktiven ruminalen Glucosetransportes an ein wechselndes diätetisches Natriumangebot wären 
angezeigt. 
 
5.2 Nutritive Beeinflussung des ruminalen Glucosetransportes 
 
Zur Untersuchung eines Adaptationsverhaltens des ruminalen Glucosetransportes wurden die 
Transportraten von 3-OMG an Versuchsgruppen bestimmt, die jeweils einem definierten 
Fütterungsregime unterworfen wurden (s.3.1). 
Die Anfütterung der Schafe an eine Ration mit 70% Kraftfutteranteil erfolgte über einen 
Zeitraum von 3 Wochen durch stufenweise Erhöhung der Kraftfuttergabe. Bei der Festlegung 
des Fütterungszeitplanes dienten vergleichbare Literaturdaten als Orientierungshilfe 
(LIEBICH et al. 1987, WEISS 1994). Das Ziel war eine Adaptation der Pansenschleimhaut 
und –flora, die es den Tieren ermöglichte, größere Mengen leichtverdaulicher Kohlenhydrate 
aufzunehmen, ohne Anzeichen einer pathologischen Ansäuerung des Panseninhaltes mit z.T. 
schwerwiegenden systemischen Störungen zu entwickeln. Nach Angaben in der Literatur ist 
eine überschießende Laktat-Produktion mit Auslösung einer akuten Pansenacidose beim Schaf 
erst ab Kraftfuttergaben von über 18 StE/kg LM (≈0,3 MJ ME/kg LM) zu beobachten 
(WINICKER et al. 1993). 
Den Tieren stand während der Adaptationsphase Heu ad libitum zur Verfügung. Kurzzeitige 
deutliche Verzehrsdepression bei zwei Versuchstieren wurden durch Reduzierung der 
Kraftfuttergaben für einige Tage behoben und anschließend eine schrittweise Angleichung an 
die Endration erreicht. Diese Tiere wurden vom weiteren Versuchsablauf ausgeschlossen. 
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Nach 48stündiger Nahrungskarenz waren die Versuchstieren lebhaft und aufmerksam, die 
Körperhaltung der Schafe war ohne Besonderheiten.  
 
Zur Bewertung des Einflusses der Rationsgestaltung auf den ruminalen Glucosetransport 
werden die Untersuchungsergebnisse der heugefütterten Versuchsgruppe als Vergleichsdaten 
herangezogen. 
 
5.2.1 Glucosetransport am Pansenepithel unter dem Einfluß kraftfutterreicher 
Fütterung 
 
Am Pansenepithel kraftfutterreich gefütterter Schafe war ein Nettotransport von 3-OMG 
meßbar (Abb.14). Die unidirektionalen Transportraten sowie der Nettotransport von 3-OMG 
waren konzentrationsabhängig. Die für einen aktiven Transportmechanismus charakteristische 
Sättigungskinetik sowie die spezifische Hemmbarkeit von ms3 OMGJ −  und net3 OMGJ −  mit Phloridzin 
sprechen für eine funktionelle Aktivität eines natriumabhängigen Glucosetransportes auch 
unter diesen Fütterungsbedingungen.  
Eine vermutete adaptive Steigerung des 3-OMG-Transportes über den Na+/Glucose 
Cotransporter bestätigte sich allerdings nicht. Die absoluten ms-Transportraten von 3-OMG 
entsprachen in etwa den Werten der heugefütterten Versuchsgruppe. Nur im 3,00 mM           
3-OMG-Puffer war ein signifikanter Anstieg von ms3 OMGJ −  zu verzeichnen. Da das 
Pansenepithel abhängig von der Rationszusammensetzung strukturellen Veränderungen 
unterliegt (s.4.2.3), wurden die ermittelten absoluten Transportraten entsprechend diesen 
Veränderungen relativiert. Unter Berücksichtigung dieser Korrektur waren unter 
kraftfutterreicher Fütterung keine Veränderungen von ms3 OMGJ −  (pro mm2 Oberfläche) bzw. 
sogar eine Abnahme von ms3 OMGJ −  (pro mg Protein) zu verzeichnen (Abb.19). 
 
Längerfristige kraftfutterreiche Fütterung induzierte hingegen einen signifikanten Anstieg von 
sm
3 OMGJ −  (absolut und pro mm2 Oberfläche – Abb.20). Da der 3-OMG-Transport von serosal 
nach mukosal vermutlich auf parazellulärem Weg erfolgt, spricht eine Erhöhung von sm3 OMGJ −  
für eine Veränderung der Gewebestruktur mit Begünstigung des parazellulären 
Substrattransportes unter dem Einfluß von kraftfutterreicher Fütterung. Diese Annahme 
erhärtet sich unter Beachtung der elektrophysiologischen Daten. Die Epithelien der 
kraftfutterreich gefütterten Tiere wiesen höhere Gt-Werte auf als die Gewebe der 
heugefütterten Gruppe (Tab.6). Es deutet sich somit eine Zunahme der Gewebepermeabilität 
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unter dem Einfluß von hohen Kraftfutteranteilen im Futter an, die sich auch auf die 
Permeation von 3-OMG auswirkte. 
 
Unter kraftfutterreicher Fütterung war bei allen verwendeten Konzentrationen ein 3-OMG-
Nettotransport meßbar. Eine adaptive Steigerung von net3 OMGJ −  im 3,00 mM 3-OMG-Puffer 
relativierte sich allerdings unter Berücksichtigung des erhöhten Proteingehaltes. Vielmehr 
deutete sich eine Abnahme des 3-OMG-Nettotransportes bei Fütterung kraftfutterreicher 
Rationen an (Abb.21). Eine kraftfutterinduzierte Proliferation des Pansenepithels scheint 
daher nicht gleichzeitig mit einer zunehmenden Expression von funktionellem 
Transporterprotein in der Pansenschleimhaut einherzugehen. Die Abnahme der 
Phloridzinsensitivität bekräftigt diese Vermutung (Tab.9, Tab.10). Die spezifische 
Phloridzinbindungsrate gibt Auskunft über die Anzahl von SGLT-Proteinen im Gewebe 
(FERRARIS & DIAMOND 1986a,b). Das Maß der hemmenden Wirkung von Phloridzin läßt 
auf die Anzahl funktionell aktiver Na+/Glucose Cotransporter schließen. Unter 
kraftfutterreicher Fütterung scheint demnach die Abnahme der Phloridzinsensitivität in einer 
Abnahme der Transporterzahl oder der Transportaktivität begründet zu sein. 
 
Der 3-OMG-Transport folgte auch unter kraftfutterreicher Fütterung einer Sättigungskinetik 
(Abb.15). Mehrwöchige Kraftfuttergaben hatten keinen deutlichen Einfluß auf die Affinität 
und die maximale Transportrate des natriumabhängigen Transportmechanismus. Es deutet 
sich vielmehr eine Abnahme der Transportkapazität an. Diese Ergebnisse stehen in 
Widerspruch zu Angaben aus Untersuchungen zum intestinalen Glucosetransport. Während 
am Dünndarm von adulten Schafen durch vermehrte Hexoseanflutung eine Reaktivierung des 
natriumabhängigen Glucosetransportes mit vermehrtem Einbau von Transporterprotein 
möglich ist (WHITE et al. 1971; SHIRAZI-BEECHEY et al. 1991; FERRARIS & 
DIAMOND 1992), so scheint der ruminale Glucosetransportmechnismus weitgehend 
unabhängig vom nutritiven Substratangebot zu agieren. 
 
Ein Ausbleiben des adaptiven Effektes kraftfutterreicher Fütterung auf die aktive ruminale 
Glucoseresorption könnte folgendermaßen begründet sein: 
 
1) Die maximale Transportkapazität des SGLT1 ist bereits unter Heufütterung erreicht. 
Möglicherweise wirkt ein erhöhter Energiebedarf der Epithelzelle bei adaptiver 
Proliferation limitierend auf den aktiven elektrogenen Glucosetransport. CANT et al. 
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(1996) stellten nur eine geringgradige Hochregulierung der physiologisch fixierten 
aktiven Glucosetransportrate am Darmtrakt verschiedener Spezies unter energiereicher 
Fütterung fest. Begründet wurden diese Ergebnisse damit, daß eine 
darüberhinausgehende Transportleistung einen uneffektiven Energieverbrauch der 
Zellen für Synthese des Transporterproteins sowie Erhaltung der Transporterfunktion 
bedeuten würde.  
 
2) Trotz 70%igem Kraftfutteranteil in der Ration erreicht die Glucosekonzentration im 
Pansenlumen und an der Pansenwand nicht die zur Auslösung der Heraufregulierung 
der Transporterkapazität erforderliche Konzentration.  
Abhängig vom Kraftfutteranteil in der Ration werden Glucosekonzentrationen von ca. 
0,7 mmol*l-1 (KAJIKAWA et al. 1997) bis >6mmol*l-1 (RYAN 1964) im Panseninhalt 
erreicht. Eine kurzzeitige Heraufregulierung des elektrogenen Glucosetransportes am 
Pansenepithel war bei Untersuchungen von SCHABERG (1998) nach vierstündiger 
Vorinkubation von isoliertem Pansenepithel in 10mM Glucosepufferlösung zu 
beobachten. Eine kontinuierliche Anflutung derartiger Glucosekonzentrationen im 
Bereich der apikalen Zellmembran war unter den gewählten Fütterungsbedingungen 
höchstwahrscheinlich nicht gegeben. Hierbei bleibt zu berücksichtigen, daß 
wahrscheinlich der größere Teil der nutritiv zugeführten Glucose aus der 
Panseningesta schnell über mikrobielle Resorption eliminiert wird. Die weitaus höhere 
Affinität der glucosemetabolisierenden Pansenbakterien zu Glucose (KAJIKAWA et 
al. 1997) als die des Na+/Glucose Cotransporters in der Pansenschleimhaut stützen 
diese Vermutung.  
 
Da eine adaptive Heraufregulierung des aktiven ruminalen Glucosetransportes wider Erwarten 
ausblieb, wäre zu bedenken, daß andere Alterationen am Pansenepithel zur Regulierung des 
Glucosetransportes beitragen. So könnte bei Überschreiten der maximalen Transportkapazität 
und vermehrter Glucoseanflutung im Pansen der passive und parazelluläre Glucosetransport 
zunehmend an Bedeutung gewinnen. KREIKEMEIER et al. (1991) und KREHBIEL et al. 
(1996) beschrieben eine Zunahme des passiven Glucosetransportes am Darm von 
Wiederkäuern nach Sättigung der aktiven Transportmechanismen. PAPPENHEIMER & 
MADARA (1993) postulierten ein Zusammenwirken des Na+/Glucose Cotransporters mit 
kontraktilen Proteinen der interzellulären Verbindungen (tight junctions) an Enterozyten. Bei 
vermehrter Anflutung von Glucose in der Ingesta soll nach Sättigung des aktiven Transportes 
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eine Aktivierung des parazellulären Transportes durch Weitstellung der interzellulären 
Spalträume erfolgen. Der Substrattransport erfolgt dann über osmotische Triebkräfte sowie 
„solvent drag“. Unter den gegebenen Versuchsbedingungen wurden die Triebkräfte passiver 
Transportprozesse unterbunden, so daß eine Abklärung dieser Problematik weiterführende 
Untersuchungen erforderlich macht. 
Die Erhöhung von sm3 OMGJ −  und der Gewebeleitfähigkeit deuten eine Permeabilitätserhöhung 
an. Bei etwa gleichwertigem Umfang von sm3 OMGJ −  und der diffusiblen Komponente von ms3 OMGJ −  
würde diese Permeabilitätserhöhung unter den gegebenen Versuchsbedingungen eine 
Abnahme der Nettoresorption von 3-OMG über den aktiven Transportmechanismus bedeuten. 
Die tendentielle Abnahme von net3 OMGJ −  unter kraftfutterreicher Fütterung deutet eine Abnahme 
des aktiven 3-OMG-Transportes über das Pansenepithel unter diesen Fütterungsbedingungen 
an (Abb.14; Abb.21). 
 
5.2.2 Einfluß von Nahrungskarenz auf den Glucosetransport am Pansen 
 
Unter Nahrungskarenz tritt am Pansenepithel ebenfalls ein aktiver Glucosetransport über 
einen Na+/Glucose Cotransporter auf, wie der Nachweis der charakteristischen 
Transportparameter (Konzentrationsabhängigkeit, Sättigbarkeit und spezifische Hemmbarkeit 
mit Phloridzin) belegt (s. 4.2.1). Im Vergleich zu Heufütterung bewirkte aber eine 48stündige 
Nahrungskarenz eine signifikante Abnahme des 3-OMG-Nettotransportes über die 
Pansenwand. Der 3-OMG-Transport von serosal nach mukosal war dabei deutlich erhöht. Die 
ms-Transportraten erreichten ähnliche Werte wie unter Heufütterung meßbar waren. Geht man 
davon aus, daß sm3 OMGJ −  auf diffusiblem Wege erfolgt und die diffusible Komponente von 
ms
3 OMGJ −  in etwa der Größe von sm3 OMGJ −  entspricht, so könnte durch Nahrungskarenz eine 
Abnahme des aktiven 3-OMG-Transportes über die apikale Membran der Pansenepithelzelle 
induziert worden sein. Eine funktionelle Herabregulierung des 3-OMG-Transportes scheint 
auch dadurch wahrscheinlich, daß eine 48stündige Nahrungskarenz ohne signifikanten Einfluß 
auf die resorbierende Oberfläche des Pansenepithels blieb (Tab.12). Bezogen auf die 
Oberfläche war eine deutliche Abnahme von net3 OMGJ −  unter Nahrungskarenz im Vergleich zur 
Heufütterung zu verzeichnen (Abb. 21). 
Genauere Auskunft über die durch Nahrungskarenz induzierten Veränderungen des ruminalen 
Glucosetransportes liefern die kinetischen Daten: Nahrungsentzug bedeutet einen Mangel an 
wichtigen Substraten, die zur Aufrechterhaltung von lebenswichtigen Stoffwechselprozessen 
der Zelle notwendig sind. Für eine effiziente Ausnutzung der gesamt zur Verfügung stehenden 
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Glucose, d.h. auch der möglicherweise im Panseninhalt enthaltenen Glucose bakteriellen 
Ursprungs, spricht die Erhöhung der substratspezifischen Affinität des aktiven 
Transportmechnismus, d.h. der km-Wert war im Vergleich zur Heufütterung signifikant 
vermindert (Tab.4). Eine adaptive Erhöhung der Affinität des Na+/Glucose Cotransporters zu 
Glucose unter Nahrungsentzug wurde bereits am Darm verschiedener Spezies beschrieben 
(SCHULTZ & ZALUSKY 1964; NEWEY et al. 1970; DEBNAM & LEVIN 1975). 
 
Die Transportkapazität, d.h. die Vmax, des Na+/Glucose Cotransporters am Pansenepithel sinkt 
unter dem Einfluß von Nahrungskarenz (Tab.4). Die Abnahme der Transportkapazität für 
Glucose am Darm wird in der Literatur einerseits mit einer Reduktion des intrazellulären 
Glucosemetabolismus (NEWEY et al. 1970) und andererseits mit strukturellen 
Veränderungen der Epithelzellen (DEBNAM & LEVIN 1975) begründet. Die metabolische 
Aktivität des Pansenepithels wurde in der vorliegenden Arbeit nicht untersucht, so daß 
darüber keine eindeutigen Aussagen getroffen werden können. 
Für Veränderungen der funktionellen Eigenschaften des Pansenepithels als Ursache eines 
verminderten Glucosetransportes sprechen die elektrophysiologischen Daten. Unter 
Nahrungskarenz war die Gewebeleitfähigkeit signifikant geringer als an den Epithelien der 
heugefütterten Tiere, der Kurzschlußstrom war tendentiell vermindert. Verminderte Gt-Werte 
deuten eine Abnahme der Gewebepermeabilität an. Dies kann sowohl in einer Verminderung 
der zellulären als auch parazellulären Durchlässigkeit des Epithels für Ionen begründet sein. 
Unter Nahrungskarenz scheint dabei v.a. die zelluläre Komponente der Gewebepermeabilität 
reduziert zu sein, da die Zunahme von sm3 OMGJ −  eher eine Erhöhung des parazellulären 
Transportes vermuten ließe.  
Einen weiteren Hinweis auf eine funktionelle Herabregulierung des ruminalen 
Glucosetransportes gibt die signifikante Abnahme der Phloridzinsensitivität unter 
Nahrungskarenz (Tab.9; Tab.10). Dies spricht für eine Reduktion des aktiven 
Glucosetransportes am Pansen durch Verminderung der Transporterzahl und/oder der 
Transporteraktivität. 
 
Das Epithel führt scheinbar nur ein Mindestmaß an energieverbrauchenden 
Transportprozessen aus und beugt andererseits einem möglichen Substratverlust vor. Eine 
Erhöhung der Glucoseaufnahme von der Blutseite könnte zur Aufrechterhaltung 
grundlegender Stoffwechselprozesse der Pansenepithelzelle beitragen.  
 
 87 
5.2.3 Zusammenfassende Wertung des Einflusses der Rationsgestaltung auf den 
Glucosetransport am Pansenepithel 
 
Während eine adaptive Heraufregulierung des Na+/Glucose Cotransportes am Pansenepithel 
durch Fütterung einer kraftfutterreichen Ration ausblieb, so war nach 48stündiger 
Nahrungskarenz eine deutliche Herabregulierung des Glucosetransportes zu verzeichnen. 
Somit ist auch der an der Pansenwand lokalisierte Na+/Glucose Cotransporter einer nutritiven 
Regulation unterworfen. Die maximale Transportkapazität des Transporters ist nach den 
vorliegenden Ergebnissen unter dem Einfluß rauhfutterreicher Fütterung möglicherweise 
erreicht. Eine Anpassung an kraftfutterreiche Rationen scheint nur in begrenztem Umfang 
möglich zu sein und erfolgt dann hauptsächlich über passive Transportvorgänge und 
strukturelle Veränderungen des Epithels. Bei Vorliegen niedriger Glucosekonzentrationen, 
wie sie bei Nahrungsmangel oder –entzug vorzufinden sind, ist eine Adaptation des aktiven 
ruminalen Glucosetransportes zu verzeichnen. Der signifikante Abfall der maximalen 
Transportrate sowie des km-Wertes für den Transport von 3-OMG belegen diese Aussage. 
 
5.2.4 Bedeutung der ruminalen Glucoseresorption unter praktischen 
Fütterungsbedingungen 
 
Die Durchführung dieser Arbeit stand unter der Fragestellung, welche physiologische 
Bedeutung sich aus einer aktiven Glucoseresorption am Pansen für den Gesamtorganismus 
ergeben. Der Nachweis eines möglichen Adaptationsverhaltens an wechselnde diätetische 
Glucoseangebote könnte eine effektive Ausnutzung der mit der Nahrung zugeführten Energie 
bedeuten, was v.a. mit zunehmender leistungsorientierter Fütterung an Bedeutung gewinnt. 
Weiterhin wurde von SCHABERG (1998) die Fähigkeit des Pansenepithels zur direkten 
Glucoseresorption als mögliche Acidoseprophylaxe angesprochen.  
 
Der aktive 3-OMG-Transport über das Pansenepithel erreichte unter in-vitro Bedingungen 
Werte von etwa 15 nmol*cm-2*h-1 bei Vorgabe einer 3-OMG-Konzentration von 1mmol*l-1. 
Dies ergäbe bei einer Pansenfläche von etwa 1 m2 eine tägliche Aufnahme von ca. 700 mg  
3-OMG pro Tag. Bei einer ca. 10-fach höheren Affinität des Transporters zu D-Glucose 
könnten so etwas mehr als 7g D-Glucose täglich aktiv über die Pansenschleimhaut 
transportiert werden. Mit einem Brennwert von 24 kJ pro Gramm Glucose ergäbe eine 
Glucoseaufnahme dieser Größenordnung dann einen Energiegewinn von etwa 168 kJ pro Tag. 
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Eine Glucoseaufnahme dieses Umfanges ist als wenig bedeutend für einen energetischen 
Zugewinn des Gesamtorganismus einzustufen. Auch eine mögliche Acidoseprophylaxe durch 
direkte ruminale Glucoseresorption unter dem Einfluß kraftfutterreicher Rationen scheint 
unwahrscheinlich. Es werden vermutlich unter Fütterung kraftfutterreicher Rationen, die mit 
einer Ansäuerung der Panseningesta einhergeht, epitheliale Veränderungen induziert, die 
einen parazellulären Substrattransport begünstigen. Die Eliminierung von Glucose über 
parazellulären Transport ist unter diesen Bedingungen möglicherweise schneller und 
effektiver zu erreichen, als über einen aktiven Glucosetransport mit geringer 
Transportkapazität. 
 
Die Lokalisation eines aktiven Transportmechanismus für Glucose in der Lumenseite des 
Pansenepithels scheint vielmehr eine Rolle im Energiestoffwechsel der Pansenepithelzelle zu 
spielen. Die Aufnahme von Glucose, als Energielieferant, wäre somit auch unabhängig vom 
Blutglucosegehalt möglich. Weiterhin kann eine direkte lumenseitige Glucoseresorption einer 
optimalen Ausnutzung aller Glucosequellen, so auch nutritiv zugeführter oder Glucose 
bakteriellen Ursprungs, dienen. Intrazellulär werden durch Glucosemetabolismus andere 
membranständige Transportmechnaismen aktiviert und reguliert, so z.B. der Transport von 
kurzkettigen Fettsäuren über die Pansenwand (SCHABERG 1998). 
 
5.3 Einfluß der Fütterung auf die Morphologie der Pansenschleimhaut 
 
Neben ihrer Funktion als Schutzorgan ist die Pansenschleimhaut ein wichtiges Resorptions- 
und Sekretiongewebe. In dieser Funktion unterliegt sie je nach Rationsgehalt und –struktur 
ständigen Proliferations- und Regressionsvorgängen.  
 
Die Erfassung des nutritiven Einflusses auf die morphologische Struktur der 
Pansenschleimhaut sollte dazu dienen, die unter in vitro-Bedingungen gemessenen 3-OMG-
Transportraten entsprechend den fütterungsinduzierten Schleimhautveränderungen zu 
korrigieren. 







Strukturelle Veränderungen der Pansenschleimhaut unter dem Einfluß 
kraftfutterreicher Fütterung 
 
Unter dem Einfluß mehrwöchiger Kraftfuttergaben war eine deutliche Zunahme des 
Proteingehaltes des Pansenepithels zu beobachten (Abb.17). Vor allem im Bereich des 
Pansenvorhofes und ventralen Blindsack wurden Zunahmen um nahezu 200% festgestellt. 
Zellvergrößerung und/oder Zellzahlzunahme können die Ursache sein. Eine zelluläre 
Proliferation bestätigte sich im histologischen Bild von Gewebeproben aus dem ventralen 
Pansensack (Abb.18). Hier fiel eine Vergrößerung der Zellen und eine Zunahme der Zellzahl 
v.a. im Bereiche der Basalmembran auf. Das Str. profundum erschien verbreitert und 
aufgelockert. Die resorbierende Oberfläche des Epithels, errechnet aus Zottenzahl und 
Zottenoberfläche, war nur unwesentlich größer als am Pansenepithel der heugefütterten 
Schafe (Tab.12). 
Eine Proliferation des Pansenepithels ist in zahlreichen Arbeiten beschrieben worden 
(HOFMANN & SCHNORR 1982, DIRKSEN et al. 1984, u.a.). Diese äußerte sich in einer 
Verdickung des Epithels und einer Vergrößerung der Zottenoberfläche. In den vorliegenden 
Untersuchungen war eine deutliche Verdickung des Epithels zu verzeichnen, wohingegen die 
Zottenoberfläche im Vergleich zu heugefütterten Gruppe keine Unterschiede auswies (s. 
Methodenkritik). Das Epithel erschien trotz Verbreiterung lockerer als bei den heugefütterten 
Schafen. Eine Aussage über die Weite der Interzellularräume konnte allerdings anhand der 
lichtmikroskopischen Untersuchung nicht getroffen werden. Der hohe Anteil an Typ C-
Hornzellen sowie granulareichen Zellen im subcornealen Bereich sprechen für eine hohe 
resorptive Aktivität des Epithels.  
Diese kraftfutterinduzierten morphologischen Veränderungen stehen in widersprüchlichem 
Zusammenhang mit dem diätetisch bedingten Transportverhalten des SGLT am Pansen: 
Hinsichtlich des aktiven Transportes von 3-OMG äußerte sich die Proliferation des 
Pansenepithels nicht wie erwartet in einer Steigerung der Transportraten. Vielmehr war eine 
Abnahme des 3-OMG-Nettotransportes bei Steigerung des sm-Transportes zu verzeichnen. 
Die beschriebenen strukturellen Veränderungen der Pansenschleimhaut scheinen demnach 





Strukturelle Veränderungen der Pansenschleimhaut unter dem Einfluß von 
Nahrungskarenz 
 
Die Angaben zum Effekt von Nahrungskarenz auf die Morphologie der Schleimhaut des 
Gastrointestinaltraktes sind widersprüchlich. Studien am Darmtrakt von Ratten und Hühnern 
konnten nach ein- bis dreitägigem Nahrungsentzug keine eindeutigen morphologischen 
Veränderungen der Schleimhaut nachweisen (PALANCH & ALVARES 1998). Andere 
Autoren beschrieben eine Abnahme der Mikrovillilänge und eine Verminderung der DNA-
Syntheserate am Dünndarm von Ratten (McMANUS & ISSELBACHER 1970; MISCH et al. 
1980). Der Proteingehalt des Gewebes blieb hingegen unverändert. McMANUS & 
ISSELBACHER (1970) interpretierte dieses Phenomen als einen regulatorischen Prozess zur 
Stabilisierung der Zellfunktion mit intrazellulärer Ansammlung von funktionellem Protein, 
Proteinpartikeln und RNA. Aufgrund dieser Erkenntnisse wurde in diesem Versuchsvorhaben 
auf eine Analyse des Proteingehaltes verzichtet.  
 
Die Zottenanzahl pro Grundfläche war höher im Vergleich zur heugefütterten Gruppe. Die 
Zottenoberfläche war geringer. Hinsichtlich der resorbierenden Oberfläche bestanden keine 
fütterungsbedingten Unterschiede. In der Literatur wird von einer Regression der Zottenlänge 
und –breite bei Umstellung auf energiearme Rationen berichtet (HOFMANN & SCHNORR 
1982). Dieser Prozeß vollzieht sich allerdings über eine Zeitraum von mehreren Wochen, so 
daß nach 48stündiger Nahrungskarenz kein wesentlicher Effekt auf die Morphologie der 
Pansenschleimhaut erwartet wurde. Eine schlüssige Erklärung für die erhöhte Zottenzahl pro 
Grundfläche kann nicht gefunden werden. Eine Schrumpfung der Zotten durch Verlust von 
Gewebewasser könnte dazu führen, daß die Zotten zahlenmäßig mehr und in dichterer 
Anordnung pro Grundfläche in Erscheinung treten (s. auch Methodenkritik).  
Der ausbleibende Effekt einer 48stündigen Nahrungskarenz auf die Größe der resorbierenden 
Oberfläche legt nach Relativierung der absoluten 3-OMG-Transportraten bezüglich der 





Die gezeigten Ergebnisse der histomorphologischen Untersuchungen entsprechen nicht den 
Erwartungen. Insbesondere unter dem Einfluß mehrwöchiger Kraftfuttergaben wurden 
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deutlichere Zottenvergrößerungen erwartet. Daß am Pansenepithel proliferative Prozesse 
stattfanden, belegen die histologischen Ergebnisse. 
Eine Interpretation dieser Ergebnisse muß daher unter kritischer Betrachtung der 
Analysemethode erfolgen: 
1) Ein genaue Einschätzung proliferativer oder regressiver Wirkungen einer Diät läßt sich 
nur im Vorher/Nachher-Vergleich erbringen. Der Schleimhautstatus der Versuchstiere 
konnte vor Verabreichung der definierten Rationen nicht bestimmt werden. So wird 
möglicherweise der Effekt des Kraftfutters auf die Struktur der Pansenschleimhaut 
unterschätzt. 
2) Bei morphometrischen und planimetrischen Untersuchungen können subjektive Fehler 
auftreten. Mit der Wahl eines genügend großen Stichprobenumfanges und strenger 
Einhaltung eines Untersuchungsrasters (n=35 pro Tier und Lokalisation) sollte diese 
Fehlerquelle auf ein Minimum reduziert werden. 
 
5.4 Einfluß der Fütterung auf die ruminale Produktion von kurzkettigen 
Fettsäuren und den Plasmagehalt an SCFA und Glucose 
 
Der Gehalt an SCFA in der Panseningesta wird wesentlich durch die Gestaltung der 
Futterration beeinflußt. Die Gesamtproduktion an SCFA steigt unter Erhöhung des 
Kraftfutteranteils in der Ration (RYAN 1964, BERGMAN 1990). Eine signifikante 
Steigerung des Gesamt-SCFA-Gehaltes war in den vorliegenden Untersuchungen zu 
beobachten, während Nahrungsentzug eine drastische Reduzierung des SCFA-Gehaltes 
bewirkte.  
Die Produktionsrate von SCFA im Pansen ist abhängig vom Zeitpunkt der Fütterung. SCFA-
Konzentrationen in der Panseningesta von 80-100 mmol*l-1 werden bei Heufütterung ad 
libitum beschrieben (RYAN 1964, BERGMAN 1990). Die ermittelten SCFA-Gehalte lagen in 
diesem Bereich. 
Maximale SCFA-Konzentrationen von bis zu 200 mmol*l-1 werden etwa 2-4 Stunden nach 
Fütterung von Kraftfutter erreicht (BERGMAN 1990). Die gemessenen ruminalen SCFA-
Konzentrationen der kraftfutterreich gefütterten Schafe schwanken um den Bereich von 120 
mmol*l-1. Dies sind im Vergleich zu obigen Angaben niedrige Werte. Möglicherweise spielt 
hierbei der Zeitpunkt der Probenentnahme – morgens, ca. 8-10 Stunden nach der letzten 
Kraftfuttergabe – eine Rolle. Andererseits vollziehen sich unter dem Einfluß längerfristiger 
kraftfutterreicher Fütterung Proliferationsvorgänge am Pansenepithel, die mit einer Steigerung 
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der Resorptionsrate für SCFA einhergehen (DIRKSEN et al. 1984). Einer übermäßigen 
Akkumulation von SCFA in der Panseningesta wird somit vorgebeugt und eine vermehrte 
Bereitstellung von Substrat für metabolische Prozesse ermöglicht.  
 
Bereits 48stündiger Nahrungsentzug bewirkt eine drastische Reduzierung des SCFA-Gehaltes 
im Pansen. Im vorliegenden Fall wurde – wie auch in der Literatur beschrieben (JUHASZ et 
al. 1978) – ein Abfall der SCFA-Gesamtkonzentration von über 50% beobachtet. Es bestätigte 
sich, daß v.a. die Produktion von Essigsäure reduziert wird, wohingegen die Produktion von 
Buttersäure nahezu unbeeinflußt von der Nahrungszufuhr blieb.  
 
Die ruminale Fermentation von Kohlenhydraten zu SCFA und deren Resorption und 
Metabolismus im peripheren Gewebe liefert etwa 60-70% der Stoffwechselenergie. Das 
Pansenepithel selbst ist zum SCFA-Metabolismus befähigt. Buttersäure wird intraepithelial zu 
CO2 und Ketonkörpern, z.B. β-Hydroxybuttersäure (BHB), abgebaut. Unter dem Einfluß 
kraftfutterreicher Fütterung steigt die ruminale Ketonkörperproduktion. Es wurden 
zunehmende BHB-Konzentrationen im Portalblut beschrieben (TANIGUCHI et al. 1995). Die 
Ergebnisse der eigenen Untersuchungen bestätigen diese Aussage, daß nach kraftfutterreicher 
Fütterung ein Anstieg der BHB-Konzentration im Blut erfolgt. Längerfristige Kraftfuttergaben 
führen allerdings wieder zu einer Absenkung des Plasma-BHB-Spiegels. Möglicherweise wird 
über die gegenregulatorische Anpassung des BHB-Abbaus in der Leber eine Stabilisierung der 
BHB-Plasmakonzentration im physiologischen Bereich erreicht.  
 
Der BHB-Gehalt im Blutplasma rangiert unter kraftfutterreichen Fütterungsbedingungen im 
oberen Bereich der physiologischen Konzentration und ist im Tagesverlauf stets signifikant 
höher als unter Heufütterung.  
Eine 48stündige Nahrungskarenz hatte bei adulten, nichtträchtigen Schafen keinen Einfluß auf 
die BHB-Plasmakonzentration. 
Der Blutglucosegehalt lag unabhängig von der Fütterung im physiologischen Bereich. Unter 
Nahrungskarenz deutete sich eine Abnahme der Glucosekonzentration im Blut an. Die 
Aktivierung gluconeogenetischer Prozesse zur Stabilisierung eines physiologischen 





Klinische, molekularbiologische und elektrophysiologische Studien erbrachten indirekte 
Hinweise darauf, daß am Pansenepithel eine direkte Resorption von Glucose über einen 
natriumabhängigen Glucosetransportmechanismus erfolgt. Als Modell wurde ein aktiver 
Transport von Glucose über einen in der apikalen Membran der Pansenepithelzelle 
lokalisierten Na+/Glucose Cotransporter postuliert.  
Eine funktionelle Charakterisierung des Transporters erfolgte bisher noch nicht. Ziel der 
vorliegenden Arbeit war es daher: 
a) Aussagen über die Quantität des aktiven ruminalen Glucosetransportes zu treffen. 
b) ein mögliches adaptives Verhalten des Transporters an das nutritive Glucoseangebot 
nachzuweisen. 
Die Untersuchungen wurden mittels der Ussing-Kammer-Technik an isolierten 
Pansenepithelien vom Schaf durchgeführt. Unter short-circuit-Bedingungen wurden die 
Transportraten von 3-O-Methyl-α-D-Glucose (3-OMG), einem nichtmetabolisierbaren 
Glucosederivat, erfaßt und die Transportkinetik bestimmt. 
Zur Untersuchung des Adaptationsverhaltens des ruminalen Glucosetransportes wurden diese 
Transportstudien an Epithelien von drei Fütterungsgruppen (Heufütterung; Kraftfutter 70%; 
Nahrungskarenz für 48 Stunden) durchgeführt. 
 
Folgende Befunde wurden erhoben: 
1. Am Pansenepithel ist eine Nettoresorption von 3-OMG meßbar. 
 
2. Der Nettotransport von 3-OMG folgt einer für aktive Transportprozesse 
charakteristischen Sättigungskinetik. 
 
3. Die 3-OMG-Resorption war durch mukosale Zugabe von Phloridzin, einem selektiven 
Hemmstoff des Na+/Glucose Cotransporters, hemmbar. 
 
Diese Ergebnisse sprechen für die Präsenz und die funktionelle Aktivität von Proteinen des 
Na+/Glucose Cotransporters in der apikalen Membran der Pansenepithelzelle. 
 
Eine Reproduktion dieser Ergebnisse war bei allen drei Fütterungsgruppen gegeben. Dabei 
waren diätetisch bedingte Veränderungen der Transportkinetik zu beobachten. 
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1. Kraftfutterreiche Fütterung bewirkte keine signifikante Änderung der Transportkinetik 
für 3-OMG. 
 
2. Unter Nahrungskarenz war eine Zunahme der Affinität des Transporters zum Substrat 
zu verzeichnen. Die maximale Transportkapazität sank. 
 
Die Transportstudien an isolierten Pansenepithelien wurden durch morphologische 
Untersuchungen des Gewebes ergänzt. 
Diätetisch bedingte morphologische Veränderungen des Pansenepithels nach mehrwöchiger 
kraftfutterreicher Fütterung spiegelten sich insbesondere in einer Zunahme des Proteingehaltes 
und mikroskopisch sichtbaren Proliferation des Pansenepithels wider. Unter Berücksichtigung 
des erhöhten Proteingehaltes des Epithels war eine Abnahme des 3-OMG-Nettotransportes 
unter dem Einfluß kraftfutterreicher Rationen zu verzeichnen.  
Nach zweitägiger Nahrungskarenz war keine Veränderung der resorbierenden Oberfläche 
eines definierten Epithelabschnittes festzustellen. Es wurden zahlenmäßig mehr Zotten mit 
kleinerer Zottenoberfläche pro Grundfläche bestimmt. Eine Abnahme des 3-OMG-
Nettotransportes ist auch unter Berücksichtigung dieser Daten zu verzeichnen. 
 
Aufgrund der gezeigten Ergebnisse und anhand der Literaturdaten werden folgende Thesen 
aufgestellt: 
1. Die maximale Transportkapazität des Na+/Glucose Cotransporters ist am 
Pansenepithel bereits unter Heufütterung erreicht. 
2. Längerfristige Kraftfuttergaben von etwa 70% der Gesamtration führen zu einer 
Abnahme des aktiven Glucosetransportes über das Pansenepithel. Hierbei spielen 
möglicherweise morphologische Veränderungen des Epithels mit Zunahme eines 
gesteigerten passiven zellulären bzw. parazellulären Transportes von Glucose eine 
Rolle. 
3. Unter Nahrungsmangel sinkt die maximale Transportleistung des Na+/Glucose 
Cotransporters. Die Affinität des Transporters zum Substrat steigt. Somit ist das 
Pansenepithel in der Lage, ein geringes Angebot an Glucose optimal auszunutzen. 
4. Der Gesamtgewinn des Organismus aus der ruminalen Glucoseresorption ist als gering 
einzuschätzen. Der aktive Glucosetransport über das Pansenepithel ist vielmehr als 
Beitrag zur Energieversorgung membranständiger Transportmechanismen bzw. 






Transport of glucose in rumen epithelium of sheep – functional characteristics and dietary 
regulation 
 
Leipzig University, Institute of Veterinary Physiology; Thesis 
  
(116 pp.; 115 ref.; 13 tab.; 24 fig.; appendix incl. 8 tab.) 
 
Clinical, molecular biological and electrophysiological studies indicated the ability of rumen 
epithelium to absorb glucose. An active transport mechanism at the apical side of rumen 
epithelium like the electrogenic sodium/glucose cotransporter (SGLT1) has been suggested.  
In this studies the functional characteristics of the active glucose transport of rumen 
epithelium was investigated, in order to: 
A) Quantify the active ruminal glucose transport and 
B) Proove the ability of ruminal glucose transport to adapt to different dietary levels of 
carbohydrates. 
 
Isolated sheep rumen epithelia were investigated in Ussing-chambers under short-circuit 
conditions. The kinetic characteristics of ruminal glucose transport were determined by 
measuring the net movements of 3H-labelled 3-O-methyl-α-D-glucose (3-OMG), a 
nonmetabolisable glucose derivat. 
These transport studies were carried out on rumen epithelium of sheep fed different diets 
(100% hay; 30% hay + 70% concentrate; food deprivation for 48 hours).  
 
RESULTS 
1. A net movement of 3-OMG on isolated ruminal epithelium is measurable.  
2. The net movement of 3-OMG showed a saturation kinetic at 3-OMG concentrations 
from 0 to 5 mM (Vmax= 32,71 ± 1,07 nmol*cm-2*h-1; km= 2,42 ± 0,18 mmol*l-1). 
3. A blockade of the net movement of 3-OMG can be caused by mucosal addition of 
Phloridzin, a selective inhibitor of the sodium/glucose cotransporter (SGLT1). 
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These results confirm the presence of functional active proteins of the sodium/glucose 
cotransporter on rumen epithelium.  
 
The activity of the sodium/glucose cotransporter is detectable at rumen epithelium of different 
feeding conditions.  
Feeding a diet containing 70% concentrate had no significant influence on transport kinetic 
parameters.  
Food deprivation for 48 hours caused a decrease in transport capacity while the affinity of the 
sodium/glucose cotransporter to 3-OMG increased.  
 
Feeding of concentrate induced epithelial proliferation especially an increase in the cellular 
protein. Considering the increased protein contents of ruminal epithelium its overall ability to 
absorb 3-OMG decreased under feeding concentrate. 
Food deprivation did not influence the surface area of rumen epithelium, but the number of 
papillae increased. Taking these structural parameters into account there is also a significant 
decrease of 3-OMG net movement by food deprivation. 
 
These results suggest the following conclusions: 
1. The maximun capacity of the sodium/glucose cotransporter is presumably reached by 
feeding roughage diet. 
2. Feeding concentrate to sheep for several weeks induces a reduction in active transport of 
glucose at rumen epithelium. This is probably due to changes in morphological structure 
of the epithelium and an increase in paracellular or passive cellular transport activity. 
3. Food deprivation reduces the maximum transport capacity of the sodium/glucose 
cotransporter. The affinity of the transporter to 3-OMG increased. Rumen epithelium 
probably adapts to food deprivation by enabling an optimal transport activity in order to 
use minimal intraruminal glucose concentration.  
4. The part of the whole body energy production gained from active ruminal glucose 
absorption is negligible (nearly 168 kJ/day). The sodium/glucose cotransporter at the 
apical side of rumen epithelium presumably provides necessary energy to support other 
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Tab.1-1: Verteilung der Versuchstiere innerhalb der Fütterungsgruppen 
 
Fütterungsgruppe Gewichtsklasse  
(kg) 
Heu Kraftfutter 70% Nahrungskarenz 
MS, w MS, w MS, w (50 kg) 
MS, w MS, w MS, w (43 kg) 
MS, w  MSxSS, w (50 kg) 
70 
  MS, w (60 kg) 
MS, w MS, w MS, m 80 
MS, w   
SS, m SS, w MS, m 90 
 SS, w  
100 SS, m   





Tab.1-2: Nährstoff- und Energiegehalt der Futtermittel (Weender Analyse; 
Energiebewertung 
nach DLG-Futterwerttabelle-Wiederkäuer 1997) 
 
ME [MJ/kg TS]    = 0,0312 *gvRfe + 0,0136 gvRF + 0,0147 * (vOS-vRfe-vRF) + 
0,00234 * g RP 
 
 Heu (für Gruppe 1) Heu (für Gruppe 2) Kraftfutter 
Nährstoff % in der TS % in der TS % in der TS 
Rohasche (RA) 7,60 7,07 2,07 
Rohprotein (RP) 10,11 10,75 14,92 
Rohfaser (RF) 29,33 31,22 3,64 
Rohfett (Rfe) 2,49 2,96 2,62 
N-freie-Extraktstoffe (NFE) 50,48 48,01 76,76 
organische Substanz (OS) 92,40 92,93 97,93 
TS (%) 92,41 93,80 89,4 
ME (MJ/kg TS)  8,43 8,53 12,18 










Tab.1-3: Futterration pro Tier und Tag entsprechend der Lebendmasse (LM), des 
Energiebedarfes und des Energiegehaltes der Futtermittel 
  (EB = einfacher Erhaltungsbedarf in Umsetzbarer Energie ME; 
ME (MJ/d)= 0,430 * kg LM0,75) 
 
Gruppe  Lebendmasse (kg) 
  70 80 90 100 
 EB (ME MJ/d) 10,41 11,50 12,56 13,60 
  Trockenmasse (g/d) 
1 Kraftfutter 0 0 0 0 
 Heu 1380 1520 1660 1800 
2 Kraftfutter 1100 1200 1300 1400 
 Heu 500 600 650 700 
3 Kraftfutter 48 Stunden Nahrungskarenz 
 Heu  
 
 
2 Pufferlösungen und Reagentien 
 
Tab. 2-1: Zusammensetzung der Pufferlösung für Spülung und Transport sowie für 
die Bestimmung der 3-OMG-Transportraten (3-OMG-Fluxmessungen) 
 Spül- und Transportpuffer Versuchspuffer (3-OMG-
Fluxmessungen) 
Substanz Konzentration (mM) Konzentration (mM) 
NaCl 75 75 
KCl 5 5 
NaHCO3 25 25 
Na2HPO4*2H2O 1 1 
NaH2PO4*H2O 2 2 
CaCl*2H2O 1 1 
MgCl2*6H2O 2 2 
MOPS 5 5 
Na-Butyrat 10 10 
Na-Gluconat 16 16 
Mannit 5 0 
Glucose 10 0 
3-OMG 0 0,25/ 0,50/ 1,00/ 3,00/ 5,00 
pH-Wert     7,39 ± 0,02     7,38 ± 0,03 
Osmolalität (mosmol*l-1) 279 ± 6 267 ± 6 
 






Tab. 2-2: Pufferlösung für Bestimmung der natriumabhängigen 3-OMG-Transport- 
Raten (Konzentrationsangaben in mmol*l-1) 
Substanz 10 mM Natrium 40 mM Natrium 110 mM Natrium 
NaCl 0 30 105 
CholinCl 105 75 0 
CholinHCO3 25 25 25 
K2HPO4*2H2O 3 3 3 
CaCl*2H2O 1 1 1 
MgCl2*6H2O 2 2 2 
MOPS 5 5 5 
Na-Butyrat 10 10 10 
3-OMG 2 2 2 
 
pH-Wert:   7,40 ± 0,02 
Osmolalität (mosmol*kg-1): 271 ± 4 
 
 
Tab. 2-3: BCA-Standardarbeitsreagenz 
 Reagenz A 
(mM) 
 Reagenz B 
(mM) 
Na2-BCA 26 CuSO4 160 
Na2CO3 161   
NaOH 100   
NaHCO3 115   
Na2-Tartrat*2H2O 7   
 
-  Mischung von 100 vol% ReagenzA mit 2 vol% ReagenzB 




3 Tabellen zur Ergänzung der Versuchsergebnisse 
 
 
Tab. 3-1-1: Einfluß von Phloridzin auf den Kurzschlußstrom 
 




(mM) vor nach ∆ Isc 
0,25 0,37 ± 0,10 0,20 ± 0,06 0,17 ± 0,07 
0,50 0,31 ± 0,06 0,16 ± 0,05 0,14 ± 0,05 
1,00 0,44 ± 0,09 0,34 ± 0,06 0,10 ± 0,07 
3,00 0,43 ± 0,10 0,34 ± 0,07 0,08 ± 0,08 
5,00 0,35 ± 0,10 0,26 ± 0,07 0,09 ± 0,08 










Hemmstoffzugabe ∆Gt innerhalb von 60 min nach Zugabe von 
Phloridzin (mS*cm-2) 
0,25 ja -0,19 ± 0,06 
 nein -0,12 ± 0,09 
3,00 ja -0,49 ± 0,17 
 nein -0,46 ± 0,29 













Essigsäure 54,51 ± 4,77 66,94 ± 4,29 6,44 5,46 
Propionsäure 17,82 ± 2,91 20,57 ± 3,60 1,36 1,50 
i-Buttersäure   0,64 ± 0,04   0,94 ± 0,13 0,72 0,57 
n-Buttersäure   6,36 ± 0,93 17,60 ± 2,34 0,66 0,50 
i-Valeriansäure   0,76 ± 0,05   2,18 ± 0,44 0,86 0,69 
n-Valeriansäure   0,78 ± 0,12   2,39 ± 0,88 0,11 0,10 
i-Capronsäure   1,00 ± 0,00   1,00 ± 0,00 1,00 1,00 
n-Capronsäure   0,11 ± 0,03   0,29 ± 0,07 0,00 0,00 
Gesamt 81,93 ± 8,00 11,90 ± 7,18 11,16 9,83 
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